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Résumé
Introduction
L’Arsenic (As) est un cancérigène reconnu e t est suspecté pour ses propriétés d e  
perturbateur endocrinien. En Abitibi-Témiscamingue (A-T), plusieurs puits privés 
contiennent des concentrations en As inorganique (iAs) qui dépassent la concentration 
maximale a cc ep tab le  (CMA) d e  10 pg/L recom m andée par Santé C a n a d a  c e  qui 
pourrait avoir des conséquences sur la santé.
Objectifs
1 - Vérifier la corrélation entre le niveau d e  contam ination des puits en  As e t les indicateurs 
d e  fonction thyroïdienne en  circulation dans le sang;
2- Mesurer la relation entre le niveau d e  contam ination des puits en As e t la prévalence du 
d iabète.
M éthode
Une étude descriptive transversale a  é té  effectuée chez les propriétaires d e  puits privés d e  
huit municipalités d e  l’A-T. Pour être  éligible, les personnes intéressées devaien t boire ou 
utiliser l'eau non traitée d e  leur puits pour la préparation d e  breuvages ou la cuisson 
d'aliments depuis au moins un mois, être âg ée s  d e  7 ans e t plus et ne  pas être exposées à  
l’iAs au  travail. La dose externe a  é té  estimée à  l'aide d e  la concentration d ’iAs dans 
l'eau du puits. La dose interne a  é té  estimée par d es  mesures d ’As urinaire non alimentaire 
(somme d'AMMA, ADMA, Aslll, e t AsV) corrigées pour la créatinine e t d'As total dans les 
ongles d ’orteils. Des prélèvements sanguins ont servi à  l'analyse d e  la fonction 
thyroïdienne (TSH, T3L et T4L), des anticorps anti-thyroïdiens (anti-TPO et anti-TG) e t d e  
l’HbAlc.
Résultats
La moyenne géom étrique de la concentration d'iAs des puits à  l'é tude  (n=l 53) était d e
14,2 |jg/L. Après exclusion des participants traités pour hypothyroïdie e t contrôle des 
facteurs d e  confusion (âge, sexe, anticorps anti-thyroïdiens, sources d'As alimentaire, 
tabagism e et histoire familiale d e  troubles thyroïdiens), une analyse d e  régression linéaire a  
indiqué que l’iAs dans l'eau  du puits était positivement associé à  la TSH (p=0,001) e t 
négativem ent associé à  la T3L (p<0,001) e t à  la T4L (p=0,003) chez les adultes alors q u e  
seule la TSH était associée à  ce t indicateur d ’exposition chez les enfants (p=0,004). Une 
analyse d e  régression logistique effectuée après contrôle des facteurs d e  confusion (âge, 
sexe, sources d ’As alimentaire, histoire familiale d e  d iabète , IMC) a  aussi révélé q u e  la 
présence d e  l'un ou l'autre des indicateurs d e  d iab è te  (HbAlc>6,0%, p résence 
d 'an té céd en t personnel d e  d iabète , consomm ation d'hypoglycém iants oraux ou prise 
d'insuline) était associé à  l'iAs dans l’eau  du puits (p=0,009) et à l’As unguéal (p=0,019) 
chez les adultes. Un adulte diabétique avait 2,84 fois plus d e  ch ance  d ’être  exposé à  plus 
d e  33 ng/L d'iAs dans l'eau  du puits qu 'un non-diabétique (IC95%: 1,29-6,24; p=0,010). 
Conclusion
C ette é tude supporte la possibilité que l’iAs à  faible dose entraîne des effets endocriniens.
Mots-clés : arsenic, d iabète, troubles thyroïdiens, hypothyroïdie, e a u  potable, Abitibi- 
Témiscamingue.
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1 INTRODUCTION
L’arsenic et ses composés sont inscrits à l’annexe 1 de la Loi canadienne de protection 
de l’environnement (LCPE). La Liste des substances toxiques de l'annexe I de la 
LCPE comprend des substances qui sont jugées toxiques en vertu de l'article 64 de la 
LCPE. Le gouvernement du Canada ajoute les substances à l'annexe I de la LCPE 
(1999) à la suite de la recommandation du ministre de l'Environnement et du ministre 
de la Santé. Au Canada, on considère que l’alimentation est la principale source 
d’exposition à l’arsenic. Pour certaines populations vivant à proximité de sources 
géologiques naturelles, l’eau de consommation peut cependant représenter le facteur 
d’exposition le plus important. Cette étude est financée par le Fonds pour le contrôle et 
la surveillance du Plan de gestion des produits chimiques de Santé Canada. Cette 
subvention permet d’assurer un suivi et une surveillance des populations à risque 
d’être exposées à des concentrations d’arsenic inorganique dans l’eau supérieures à la 
concentration maximale acceptable (CMA) recommandée par Santé Canada (10 pg/1) 
et de proposer des mesures de gestion des risques afin de réduire l’exposition des 
populations en tenant compte de leur vulnérabilité. Cette étude a été réalisée dans le 
cadre d’un mandat accordé au chercheur principal par l’Institut national de santé 
publique du Québec à la suite d’une demande provenant du Directeur de santé 
publique de l’Abitibi-Témiscamingue.
Les deux premiers chapitres de ce rapport font un survol des connaissances et enjeux 
liés à la contamination de l’eau de consommation par l’arsenic inorganique. Ensuite,
les critères d’éligibilité pour former l’échantillon sont présentés et la logistique des 
campagnes de prélèvement, de manutention et d’analyse des données est décrite. Puis, 
le produit du recrutement et ensuite un profil sociodémographique des participants et 
leurs habitudes de vie pouvant influencer leur exposition à l’arsenic sont présentés. 
Les variables : (taux d’arsenic urinaire, unguéaux, analyses sanguines) sont également 
présentées, pour tous groupes d’exposition confondus, à des fins descriptives. 
L’importance relative des diverses variables indépendantes pour expliquer la dose 
interne (urinaire et unguéale) est ensuite évaluée de même que le lien entre les 
indicateurs d’exposition à l’arsenic inorganique et les indicateurs de trouble thyroïdien 
et de diabète mellitus (diabète représente diabète mellitus dans tout le texte). Par la 
suite, le rapport présente une analyse des principaux résultats observés en fonction de 
leur pertinence et leurs limites. On conclue en résumant les faits saillants du projet en 
relation avec l’exposition à l’arsenic inorganique des participants et la relation dose- 
effet provenant de la consommation régulière d’eau contaminée à l’arsenic 
inorganique, notamment au niveau des perturbations endocriniennes. Les retombées 
du projet en termes de travaux à poursuivre et de mesures de protection pour la 
protection des populations concernées sont également présentées.
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2 PROBLÉMATIQUE
L’arsenic (As), métalloïde largement distribué à travers le monde, représente une 
source importante de problèmes de santé. L’identification des sources géologiques et 
humaines de contamination de l’eau potable est donc une priorité (WHO, 2003). L’As 
est un élément chimique que l’on retrouve dans la nature et dont la forme inorganique 
(iAs) se lie facilement aux roches sédimentaires pour former l’arsénopyrite.
Puisque l’As n’a ni goût ni odeur, il peut être ingéré sans être détecté. L’As se retrouve 
à l’état naturel et il devient toxique lorsque présent en trop grande concentration ou 
suite à des expositions prolongées. Une intoxication aiguë peut causer de l’irritation 
digestive, des troubles neurologiques, des troubles cardiovasculaires, une atteinte 
hépatique et rénale. Plusieurs cas d’intoxication chronique ont été rapportés en Asie du 
Sud-ouest suite à des expositions à de l’eau souterraine dont les concentrations 
maximales variaient de 900 à 6700 pg/L (Kapaj et al., 2006). L’As y a été associé à de 
l’hypertension artérielle, des maladies vasculaires périphériques et rénales ainsi qu’à 
certaines manifestations cutanées, telle que l’hyperkératose (Cui et al., 2008; INSPQ, 
2006). Sans être de la même ampleur, une problématique liée à l’As est également 
présente en Abitibi-Témiscamingue, car le sol contient une quantité importante 
d’arsénopyrite hydrosoluble. Ce type de roche se retrouve à profusion aux endroits de 
chocs entre deux plaques tectoniques qui sont responsables de la forme actuelle de nos 
continents. L’endroit sur Terre où ce phénomène a la plus grande ampleur
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présentement est sans aucun doute la région de l’Himalaya, plus précisément en Inde 
et au Bangladesh. Plus près de chez nous, à l’extrémité du Bouclier Canadien, on 
retrouve aussi la région de l’Abitibi-Témiscamingue, riche en roche sédimentaire 
(Poissant, 1999).
Il en découle une contamination possible de l’eau souterraine qui pourrait représenter 
une source de surexposition à l’As potentiellement inquiétante pour les habitants qui 
utilisent l’eau provenant de puits privés sans appareil de traitement. En effet, 
l’exposition chronique à l’As entraîne également un risque accru de cancers cutanés, 
hépatiques, pulmonaires et vésicaux (Morales et a l, 2000; Ferrecio et al., 2000; 
Steinmaus et al., 2003; Rossman et al., 2004).
C’est pour contrôler ce risque cancérigène que l’OMS recommande une concentration 
maximale d’As de 10 pg/L dans l’eau des réseaux (WHO, 2003). Depuis 2006, Santé 
Canada recommande également une concentration maximale acceptable (CMA) d’As 
se situant à 10 pg/L (Health Canada, 2006a). Au Québec, selon le Règlement sur la 
qualité de l’eau potable (RQEP) en vigueur pour les réseaux de distribution (i.e. 
desservant 20 personnes et plus), la teneur maximale d’As est à 25 pg/L, mais est 
actuellement en révision. Bien que les puits privés ne soient pas assujettis au RQEP, la 
révision de la norme représente une opportunité de sensibiliser les propriétaires de 
puits à la problématique de l’As dans l’eau potable. Dans ce sens, l’Institut national de 
santé publique (INSPQ) recommande d’informer les propriétaires de puits des effets
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sur la santé relié à l’As et sur les moyens pour réduire leur exposition (Institut national 
de santé publique du Québec, 2006).
Au Québec, on estime qu’environ 1 % des eaux de surface et 2 % des eaux 
souterraines municipales traitées auraient une concentration d’arsenic supérieure aux 
recommandations (INSPQ, 2006). Aux États-Unis, environ 13 millions d’habitants 
vivent dans un endroit où la concentration d’arsenic dans l’eau potable excède 10 ug/L 
(EPA, 2002).
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3 REVUE DE LITTÉRATURE
3.1 Sources d’arsenic
La population est quotidiennement exposée à différentes formes d’As : l’iAs (As 
pentavalent -Asv-, As trivalent -As111-) sous lesquelles l’As existe dans 
l’environnement et l’arsenic organique (oAs) (i.e. principalement arsénobétaïne ou 
arsénocholine retrouvés dans les aliments).
En ce qui concerne l’alimentation, l’iAs se retrouve, entre autres, dans les produits 
céréaliers (riz, céréales, pâtes alimentaires), tandis que l’oAs, considéré relativement 
moins toxique, se retrouve souvent dans le poulet, le poisson, les algues, les fruits de 
mer et les champignons (Hughes, 2006). La consommation de toute nourriture 
provenant d’un territoire contaminé peut aussi être une source d’exposition. Enfin, il 
est à noter que les produits homéopathiques ainsi que les herbes naturelles peuvent 
également contenir une certaine quantité d’As (Chakraborti et al., 2003, Espinoza et 
al., 1995, Kerr et al., 1986). Un autre média d’exposition possible est l’air pollué. Bien 
que l’absorption qui en découle soit inférieure à celle liée à l’ingestion, elle peut être 
non négligeable en cas de concentration très élevée ou d’exposition à des fumées 
métalliques (Hughes, 2006). Les principales sources de pollution aérienne sont la 
fumée de certains types de cigarettes, la combustion de bois traité à l’arséniate de 
cuivre chromaté, les fonderies de métal non ferreux, certains pesticides ainsi que la 
combustion de charbon, que ce soit pour la cuisson des aliments ou tout simplement
pour le chauffage (Hughes, 2006; Bhattacharya et al, 2002). Finalement, le dernier 
média possible d’exposition est le contact dermatologique, même si à ce niveau, 
l’absorption de l’As est beaucoup moindre comparativement au niveau gastro­
intestinal (Hostynek et al., 1993; Hughes, 2006). Les contacts dermatologiques sont de 
diverses formes, telles que le contact direct avec le bois traité, la prise de douches ou 
de bains avec de l’eau contaminée, les produits aspergés de pesticides et les 
préservatifs utilisés dans la taxidermie (Hughes, 2006). On considère que chez la 
population typique, l’exposition à l’As se fait majoritairement via la nourriture, l’eau 
de consommation, le sol, puis l’air, en ordre d’importance de contribution à la dose 
externe en As (soit la dose en contact avec l’organisme en provenance de source 
environnementale; Kendall et al., 2003). Toutefois, dans une population qui habite à 
proximité d’une source géologique, comme celle de l’Abitibi-Témiscamingue, on 
pourrait penser que l’As de l’eau de consommation devient la source d’exposition la 
plus importante (Health Canada, 2006b).
3.2 Métabolisme
La population est quotidiennement exposée à l’As. Chez la population canadienne, les 
voies d’entrée permettant à l’iAs (Asv, As111) d’accéder à la circulation systémique 
sont principalement le tractus gastro-intestinal, le système pulmonaire et de façon 
moindre, la peau. Après absorption, ce métalloïde se lie à des groupes sulfhydryliques 
de protéines sanguines, lesquelles transportent l’As à travers la circulation sanguine 
(National Research Council, 1999; Cui et al., 2008). L’Asv présent dans la circulation
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est réduit en As111, lequel peut soit : (1) s’accumuler au niveau de divers tissus [peau, 
os, muscles (Health Canada, 2006a), cheveux et ongles (Hughes, 2006)]; (2) être 
rapidement éliminé par les reins; ou (3) être transporté au foyer principal de 
biotransformation de l’As, le foie (Cui et al., 2008). En effet, selon Cui et al, l’As111 
est la seule forme inorganique de ce métalloïde qui est captée par le foie. Après avoir 
été capté par le foie, l’As111 est transformé en métabolites organiques via une série de 
réactions, lesquelles impliquent principalement la méthylation. Les métabolites 
organiques formés comprennent AMMA111, AMMAV, ADMA111 et ADMAV (Annexe 
A). Ceux-ci sont ensuite distribués au niveau de divers organes, soit majoritairement 
aux reins, et de façon moindre aux poumons et à la peau. Cette distribution permettra 
par la suite l’élimination des métabolites. De fait, toutes les formes d’As sont 
principalement excrétées dans l’urine et l’As total possède une demi-vie d’environ 4 
jours (National Research Council, 1999; Abemathy et al., 2001, Pomroy et al., 1980). 
L’iAs passe facilement la barrière placentaire et son excrétion dans le lait est faible 
(Buchet et al., 1981 ; Vahter, 1983).
Le niveau de toxicité de ce métalloïde varie en fonction des formes chimiques, soit 
l’oAs (i.e. principalement arsénobétaïne ou arsénocholine) ou l’iAs (As111, Asv, 
AS2O3), sous lesquelles l’As existe dans l’environnement. Une fois l’As métabolisé, 
plusieurs études rapportent que les métabolites organiques AMMAV et ADMAV sont 
moins toxiques que les formes inorganiques As111 et Asv. Toutefois, le ADMA111 et le 
AMMA111 auraient une toxicité très importante selon certaines études in vitro et in vivo 
(Cui et al., 2008). À noter que bien que l’arsénocholine et l’arsénobétaïne soient non-
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toxiques et éliminées sans transformation dans l’urine, on reconnait depuis peu que 
d’autres formes d’As alimentaire principalement d’origine marine (les sucres 
arsénicaux, ou arsenosugars) peuvent être métabolisés en ADMA (voir figure 4 en 
annexe A; voir figure 5 en annexe B).
Le métabolisme et ainsi le niveau de toxicité de l’As pourraient varier en fonction de 
certains facteurs spécifiques tels que l’âge et le sexe de l’individu exposé. En effet, 
certaines études suggèrent que le vieillissement serait associé à une diminution de la 
capacité de méthylation (Cui et al, 2008). De plus, il existe des recherches qui 
proposent qu’il y aurait certaines différences entre le métabolisme de l’As chez 
l’enfant et chez l’adulte. Il semblerait que les enfants possèdent une meilleure capacité 
de méthylation secondaire (Annexe A) et ainsi, ont une plus grande concentration 
urinaire d’ADMA avec une concentration plus faible en AMMA, comparativement 
aux adultes pour une exposition à une eau contenant en moyenne 160 pg/L (Cui et al, 
2008; Sun et a l, 2007). Il faut également mentionner que le niveau d’exposition au 
sein de ces deux sous-groupes, soit les enfants et les adultes, est fort probablement 
différent car les habitudes alimentaires ainsi que le type de consommation liquidienne 
peuvent varier (Hughes, 2006). Enfin, des études récentes suggèrent que les étapes de 
méthylation seraient effectuées de façon plus efficace chez la femme que chez 
l’homme (Cui et al, 2008). Malgré ce qui précède, le National Research Council des 
États-Unis a conclu qu’il n’y avait pas de données scientifiques suffisantes pour 
évaluer séparément le risque d’éventuelles sous-populations telles que les femmes 
enceintes, les mères allaitantes et les enfants, et que les facteurs déterminant
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l’apparition de cancers ou autres effets attribuables à l’As et la sensibilité à ces effets 
devaient être mieux définis (Health Canada, 2006a). Chose certaine, il existe plusieurs 
autres facteurs pouvant influencer le métabolisme et la toxicité de l’As soit le 
tabagisme, la nutrition, le niveau d’exposition et la présence possible de 
polymorphismes génétiques (Cui et al., 2008). L’interaction la mieux documentée 
avec les nutriments concerne le sélénium; l’ingestion combinée de sélénium et d’As 
ayant pour effet de diminuer la toxicité de l’As (Orville, 1977).
3.3 Etude exploratoire de la contamination des puits en As en Abitibi- 
Témiscamingue
En 1995-96, une campagne de dépistage d’As conduite par la Direction de Santé 
Publique de l’Abitibi-Témiscamingue (DSP-08) a été réalisée dans l’ensemble des 
puits domestiques forés le long des zones les plus à risque; les puits forés étant 
davantage associés à une contamination à l’As que les puits de type pointe filtrante ou 
ceux de type captage de source (Karagas et al., 2000). Les résultats de cette campagne 
ont permis d’identifier 400 puits avec des teneurs en As inférieures à 10 pg/L, une 
centaine entre 10 et 20 pg/L et une centaine d’autres supérieures à 20 pg/L (Poissant, 
1997). À l’époque, la norme québécoise dans les réseaux était de 50 pg/L et la CMA 
était de 25 pg/L. Ces niveaux étaient déjà considérés comme trop permissifs et c’est 
pourquoi les interventions nécessaires afin de limiter l’exposition à l’As ont été 
effectuées en présence d’une teneur de plus de 20 pg/L, incluant une mesure de l’As 
urinaire chez tous ceux qui étaient approvisionnés par des puits contaminés à plus de
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cette valeur (Poissant 1999). Ainsi, aucune mesure biologique d’exposition n’a été 
offerte à des gens théoriquement à risque de consommer des doses d’As maintenant 
considérées supérieures à celles correspondant à la CMA. De plus, parmi ceux exposés 
à plus de 20 pg/L qui avaient été avisés de ne plus consommer l’eau de leur puits, près 
de 50 % la consommait toujours selon un sondage téléphonique réalisé sept ans plus 
tard, le plus souvent parce qu’ils n’avaient jamais été informés de la contamination du 
puits lors de l’achat de leur maison (Gagné, 2004). Cela a conduit la DSP-08 à mener 
une campagne de sensibilisation dans les zones à risque de contamination. Des lettres 
ont ainsi été acheminées directement aux propriétaires de puits privés afin de les 
inciter à faire analyser l’eau de leur puits et des dépliants d’information ont été 
distribués dans les bureaux municipaux (Communication personnelle, Daniel Gagné, 
2010).
3.4 Biomarqueurs d’exposition
Sachant qu’il existe divers médias et degrés d’exposition à l’As, il est primordial 
d’être en mesure de quantifier adéquatement la dose d’As absorbée. Des techniques 
analytiques permettent de détecter l’As dans trois matrices biologiques, soit l’urine, les 
ongles et les cheveux. Les ongles et les cheveux ont une affinité semblable pour l’As 
et reflètent l’exposition à long terme (National Research Council, 1999 ; Mandai et al., 
2003). L’inconvénient majeur de ceux-ci est leur contamination possible par des 
sources externes pouvant faussement élever les niveaux d’iAs. Cependant, ce 
phénomène est beaucoup plus important au niveau des cheveux qu’au niveau unguéal
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(Garland et a l, 1993 Hinwood et a l, 2003 ; Mandai et a l, 2003). De plus, certains 
suggèrent que l’As unguéal serait un marqueur utile pour de faibles concentrations 
d’As (Karagas, 2000 ; Slotnick et a l, 2007). Les ongles sont donc un marqueur moins 
biaisé de l’exposition à long terme d’As, bien qu’il existe des variations selon l’âge, le 
sexe et la diète. Ces variables doivent donc être prises en considération lorsqu’on 
utilise les ongles comme mesure de l’As total (Button, 2008). Selon plusieurs études, 
l’As prédomine sous la forme inorganique au niveau unguéal, soit sous forme d’As111 
(62.4%) et d’Asv (20.2%). De son côté, l’As dans l’urine est un meilleur reflet de 
l’exposition à court terme. L‘ADMAV, l’ADMA111 et l’AMMAv sont les principaux 
métabolites retrouvés au niveau de l’urine (47.5%, 13.0% et 10.5% respectivement) 
(Cui et al, 2008). Les marqueurs sanguins sont moins utiles puisqu’ils ne reflètent que 
l’exposition à très court terme; la demi-vie dans le sang de l’iAs n’étant que d’une 
heure (National Research Council, 1999).
3.5 Relation entre les doses externe (ou exposition) et interne
La corrélation entre l’exposition à l’iAs via l’eau de consommation et la dose interne 
(c’est-à-dire la proportion d’une substance qui est incorporée dans le corps par 
l’ingestion, l’absorption ou d’autres moyens ; Kendall et a l ,  2003) est démontrée dans 
plusieurs études (Hinwood et a l, 2003 ; Mandai et a l, 2003 ; Meza et al., 2004 ; 
Uchino et a l, 2005 ; Caceres et a l,  2005 ; Sun et a l, 2007 ; Gault et a l, 2008 ; Agusa 
et a l, 2009). Cependant, ces corrélations sont pratiquement toutes établies à partir de 
concentrations médianes d’As dans l’eau de puits dépassant 50 pg/L. Malgré la
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modification récente de la CMA par Santé Canada de 25 à 10 pg/L, il existe peu 
d’études qui établissent clairement une relation entre des niveaux d’As de cet ordre et 
la dose interne chez le consommateur. De fait, la majorité des études portaient sur des 
concentrations d’As dans l’eau qui étaient plus élevées, particulièrement pour celles 
provenant d’Asie du Sud-ouest. Par contre, étant donné les implications financières et 
gouvernementales pouvant être associées aux mesures de contrôle de l’As dans l’eau 
de consommation, il y a lieu de se demander si l’on observe une relation dose-réponse 
entre les taux présents dans l’eau consommée ici, considérant toutes les sources 
d’exposition possibles, et la dose interne. Le cas échéant, cela justifierait la nécessité 
d’abaisser les normes d’As dans les réseaux de distribution d’eau potable. Pour le 
propriétaire de puits privé, cela ajouterait aux raisons de remettre en question toute 
consommation d’eau ou encore son traitement (incluant pour la cuisson des aliments) 
en présence d’une concentration en As trop élevée dans son puits.
3.6 Lien potentiel entre l’exposition et les maladies chroniques
3.6.1 État de connaissances sur le diabète
La prévalence du diabète diagnostiqué chez les Canadiens âgés de 20 ans et plus était 
de 5,5% en 2004-05, (Agence de la Santé Publique du Canada., 2007). Au Québec, en 
2006-2007, la prévalence du diabète diagnostiqué était de 7,6% pour le même groupe 
d’âge (Institut national de santé publique du Québec, 2009). Chez l'adulte, on 
considère que 90- 95% sont des cas de diabète de type 2 (National Diabetes 
Information Clearinghouse, 2007). Au cours des dernières années, il y a une 
augmentation importante de la prévalence du diabète en lien avec l’augmentation de la
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prévalence d’embonpoint et d’obésité chez la population Canadienne (Association 
Canadienne du diabète, 2008). Les complications associées au diabète incluent les 
maladies cardiovasculaires, la rétinopathie, la néphropathie, les neuropathies et les 
amputations des membres inférieurs, ce qui affecte profondément la qualité de vie et 
contribue fortement à la haute morbidité et mortalité associées à cette maladie (Kile et 
Christiani, 2008). En 1999, 2,6% de l’ensemble des décès au Canada étaient attribués 
au diabète. Ceci est probablement une sous-estimation de la situation actuelle puisque 
la prévalence du diabète a augmenté depuis. Au Canada, le fardeau économique lié au 
diabète en dollars constant de 2000 était estimé à 1,7 S milliards (Agence de la santé 
publique du Canada, 2009). Bien comprendre l’épidémie de diabète de type 2 est une 
priorité de la santé publique et requiert une approche variée. Jusqu’à maintenant, cette 
approche s’est focalisée sur la modification du mode de vie et de la médication, mais 
les expositions environnementales se doivent également d’être évaluées (Kile et 
Christiani, 2008).
3.6.2 Lien entre l  ’exposition à l ’A s e t le diabète
Plusieurs questions demeurent au sujet de l’étendue des effets non-cancérigènes 
découlant d’une exposition soutenue à de faibles concentrations d’As dans l’eau de 
consommation et de leur association aux maladies endocriniennes. Pour faire la 
description des liens entre le diabète et l’As, les critères de Hill seront utilisés (Hill, 
1965). Pour l’association qui nous intéresse, la majorité des critères de Hill sont 
rencontrés pour expliquer un lien de causalité entre l’arsenic et le diabète mellitus.
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Pour ce qui est de la plausibilité biologique, l’As semble interférer avec les 
mécanismes de signalisation de l’insuline impliqués dans la transduction et la 
sensibilité à l’insuline (Paul, 2007; Macfarlane 1999; Salazard, 2004). Une 
concentration élevée en As semble amener une diminution de la captation de glucose 
et de la sensibilité à l’insuline ainsi qu’une augmentation des niveaux de glucose et 
d’insuline chez les animaux (Izquierdo-Vega, 2006). De plus, l’exposition à l’arsenic 
semble diminuer l’utilisation de glucose par les cellules (Walton et al., 2004; Bazuine 
et al, 2003; Paul et al., 2007). Par ailleurs, l’As présente in vitro des propriétés qui 
permettent de le classer parmi les perturbateurs endocriniens, et ce, même s’il se 
trouve à faible concentration (Mead 2005). Certains de ces effets de l’As se présentent 
sur les récepteurs stéroïdiens qui eux-mêmes peuvent avoir un effet sur la glycémie 
(Mead 2005). Cependant, il n’y a pas de consensus actuellement dans la littérature 
pour dire s’il s’agit d’un effet inhibiteur, agoniste ou autre (Bodwell et al., 2006).
Concernant la constance des observations, une exposition chronique à des teneurs 
élevées en As dans l’eau de consommation a été associée au diabète de type 2 dans 
plusieurs études épidémiologiques (OEHHA 2004). En effet, après comparaison du 
80e p.c. avec le 20e p.c. d’exposition, des rapports de cotes (RC) variant de 1,4 à 10,1 
ont été observés dans plusieurs études transversales faites sur le sujet (Figure 1; 
Rahman et al., 1998; Wang et al., 2003; Wang et al. 2007; Lai et al., 1994; Rahman et 
al. 1999; Zierold et al., 2004; Jensen et Hansen, 1998; Navas-Acien et al., 2008). Fait 
à noter, toutes ces études étaient statistiquement significatives à l’exception de Zierold 
et al., 2004 qui concernait un très faible niveau d ’exposition.
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Figure 1: Rapport de cote rapportés par différentes études de type transversale 
comparant la prévalence de diabète de type 2 entre le 80e p.c. avec le 20e p.c. 
d’exposition à l’As
La force de l’association était relativement élevée pour toutes ces études ainsi que
pour une autre n’utilisant pas le même type de devis (Tseng et al., 2000), puisque cette
force d’association entre un facteur environnemental et une maladie chronique est
assez rare et inédit. Cependant, plusieurs biais peuvent être relevés dans les études
énoncées concernant les relations observées. Par exemple, la mesure de l’exposition
était souvent faite par la mesure de l’As urinaire ou de l’As dans l’eau des puits. Ainsi,
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la dose interne n’était pas mesurée lorsque l’As dans l’eau des puits était utilisé ou 
était mal estimée lorsque l’As urinaire était utilisé. En effet, l’As urinaire est 
essentiellement un indicateur d’exposition à court terme alors que le diabète est une 
maladie chronique se développant à long terme (Karagas et al., 2000, Navas-Acien et 
al., 2008). Certaines études ne prenaient pas de mesures biologiques de l’effet et se 
servaient plutôt d’un diagnostic auto-rapporté. Dans une autre étude, un test de 
glycosurie servait à faire le diagnostic du diabète (Rahman et al., 1999). Ainsi la 
plupart des études effectuées ont plusieurs sources de biais qui peuvent 
potentiellement augmenter ou réduire les RC observés.
Concernant la dose-réponse, les découvertes dans ces études semblaient indiquer une 
relation dose-réponse entre l’exposition chronique à l’As et le diabète de type 2 
puisque plus l’exposition était forte, plus l’association retrouvée semblait être élevée. 
L’extrapolation d’une forte dose à un effet de faible dose est discutable puisque 
plusieurs puits d’eau potable dans la population étudiée de Taïwan et du Bangladesh 
contenaient plusieurs centaines de pg d’As/L (Kile et Christiani 2008; Navas-Acien, 
2008).
Cependant, une étude récente a rapporté une association positive et statistiquement 
significative entre de faibles niveaux d’As mesurés dans l’urine et la prévalence du 
diabète de type 2 aux États-Unis (RC : 3,58 I.C.95% 1,18- 10,83 en comparant le 80e 
p.c. avec le 20e p.c. d’exposition; Navas-Acien et al., 2008). Par contre, plusieurs 
limites doivent être prises en compte lorsque la concentration d’As urinaire est
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employée comme mesure d’exposition. En effet, l’As urinaire étant un biomarqueur de 
l’exposition à court terme, il ne reflète pas nécessairement l’exposition à long terme 
qui est plus en lien avec la pathogénèse du diabète de type 2. De plus, des altérations 
du métabolisme xénobiotique et de l’excrétion étant caractéristiques du diabète 
avancé, l’utilité d’utiliser une concentration urinaire d’As comme biomarqueur 
pourrait être limitée bien qu’au début de la néphropathie, on observe plutôt une 
augmentation de la capacité de filtration et ce n’est qu’un très faible pourcentage des 
diabétiques qui développent une insuffisance rénale terminale. Ainsi, il a été suggéré 
que les études épidémiologiques futures incluent une documentation détaillée de 
l’exposition environnementale et utilisent des biomarqueurs de l’exposition chronique 
(Kile et Christiani, 2008).
Pour ce qui est du critère de la spécificité, l’association entre l’As et le diabète ne 
présente aucune spécificité ni de cause ni d’effet. En effet, les étiologies du diabète 
sont diverses et l’As peut causer un large éventail de conséquences autant 
toxicologiques qu’oncologiques.
Une seule étude semblait tenir compte de la chronologie (Tseng et ai., 2000). Cette 
étude, tenue en Taïwan, portait sur 446 participants non-diabétiques ayant subi un test 
de tolérance au glucose bi-annuellement pour un suivi total de 1499,5 personne-année. 
Cependant, dans cette étude, la mesure de l’exposition était peu fiable puisque 
l’approvisionnement au puits contenant de l’As était présumé étant donné qu’il 
s’agissait d’une étude de cohorte rétrospective. Aucune mesure de dose interne n’avait
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été prise. De plus, le suivi était relativement court pour ce qui est du développement 
du diabète (en faisant une moyenne arithmétique, nous arrivons à un suivi moyen de 4 
ans). Compte tenu des nombreuses limites de l’étude, il n’y a pas de littérature 
convaincante supportant la chronologie.
Finalement, concernant le critère de la direction, aucune étude n’a montré d’effets 
protecteurs de l’As. Lorsqu’une exposition à faible dose était évaluée, le RC était 
toujours plus élevé que un.
r
3.6.3 Etat de connaissance sur les troubles thyroïdiens
La glande thyroïde sécrète la thyroxine (T4L) et la triiodothyronine (T3L) en plus 
faible quantité, c’est-à-dire pour environ 10 à 20 % de la T3L totale retrouvée. La plus 
grande production de la T3L circulante est obtenue par la conversion de la T4L au 
niveau du foie, alors que plusieurs tissus peuvent convertir la T4 en T3 localement. 
Les hormones thyroïdiennes liées sont inactives; les hormones ayant un effet 
systémique sont la portion libre de T3 et de T4 circulantes. La T4 est la pré-hormone 
qui peut faire effet de réservoir alors que la T3 est l’hormone active. Les hormones 
thyroïdiennes ont un effet sur le métabolisme de la plupart des systèmes, dont le 
système cardiaque, respiratoire, gastrointestinal, le système nerveux central et 
musculaire. Elles ont ainsi de nombreux effets tel que l’augmentation du rythme 
cardiaque, l’augmentation du rythme respiratoire, l’augmentation de la motilité 
intestinale et l’augmentation essentiellement de tous les aspects du métabolisme des
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gras. La production de ses hormones est régie par la thyréostimuline (TSH), produite 
par l'hypophyse (Guyton & Hall, 2010).
Bien que souvent banalisée parce que causant rarement une hospitalisation ou un 
décès, l’hypothyroïdie est l’une des maladies chroniques les plus fréquemment 
rencontrées dans les pays industrialisés (Wang et Crapo 1997). Au Canada, on estime 
qu'une personne sur vingt est atteinte d’affections thyroïdiennes (Cazale, 2009). La 
lévothyroxine, un traitement pharmacologique pour trouble thyroïdien, fait parti des 
trois médicaments les plus prescrits au Canada (IMS Health, 2009). Au Québec, une 
étude descriptive récente a estimé la prévalence et l’incidence de Phypothyroïdie à partir 
des données détenues par la RAMQ concernant la consommation d’hormones 
thyroïdiennes (HT) chez les personnes assurées par le Régime public d’assurance 
médicaments. Depuis 1997, outre les personnes âgées, les prestataires de l’aide sociale 
et les autochtones, ce régime couvre également les personnes qui n’ont pas accès à un 
régime d’assurance collectif privé. Dans cette étude, la prévalence d’utilisateurs d’HT 
était de 10,8 % chez les femmes et 2,9% chez les hommes en 2001 pour l’ensemble de 
la population couverte (Gagnon et al., 2006). Les signes et symptômes 
d’hypothyroïdie sont habituellement d’ordre général et peu spécifiques : fatigue, 
constipation, intolérance au froid, peau sèche, etc. (Woeber 2000). Par contre, même 
lorsqu’elle est légère et qualifiée de sub-clinique (élévation du niveau sérique de TSH, 
associée à des valeurs normales d’hormones thyroïdiennes), l’hypothyroïdie est 
associée à une élévation en partie réversible du cholestérol LDL (Canaris et al., 2000, 
Danese et al., 2000). Cela peut entraîner des répercussions cliniques importantes,
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telles que les maladies cardio-vasculaires, comme suggéré par des études transversales 
(Walsh et al., 2005) et de cohorte (Walsh et al., 2005; Hak et al., 2000; Imaizumi et 
al., 2004). Les formes sub-cliniques et cliniques de l’hypothyroïdie représentent donc 
une source de morbidité non négligeable tant sur une base individuelle que 
populationnelle.
Le traitement de l’hypothyroïdie consiste à prendre des hormones de remplacement 
quotidiennement par voie orale. Ce traitement à vie doit s’accompagner d’un dosage 
sanguin de la fonction thyroïdienne (généralement la TSH, hormone hypophysaire 
contrôlant la fonction thyroïdienne et un excellent reflet de l’état thyroïdien) 
annuellement ou plus fréquemment afin d’optimiser le traitement. Ce suivi est parfois 
difficile à effectuer de manière optimale et peut entraîner des symptômes 
d’hyperthyroïdie s’il y a surdosage de la médication ou d’hypothyroïdie s’il y a sous 
dosage. Les besoins en hormones thyroïdiennes peuvent varier selon l'âge, l’évolution 
de la maladie et d'autres facteurs, comme une grossesse. Un taux de remplacement 
inadéquat des hormones thyroïdiennes fut observé chez 40% des patients dans une 
étude tenue dans l’état du Colorado en 1995 (Canaris et al. 2000).
Il n’existe cependant pas de possibilités de prévention pour certaines formes de 
troubles thyroïdiens dont la thyroïdite auto-immune représentant la première cause 
d’hypothyroïdie et pour l’ensemble des causes d’origine iatrogénique (traitement à 
l’I131, thyroïdectomie, antithyroïdiens de synthèse) (Greenspan et Gardner 2011). 
Même chez les gens génétiquement prédisposés aux maladies thyroïdiennes, un
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facteur environnemental pourrait cependant agir comme déclencheur de la maladie 
thyroïdienne (Greenspan et Gardner, 2011; Safran et al, 1987). Les biphényl 
polychlorés et les substances radioactives sont des exemples de contaminants 
environnementaux ayant des effets toxiques sur la fonction thyroïdienne (Barsano, 
1981).
3.6.4 Lien entre l ’exposition à l ’As et les troubles thyroïdiens
Quant aux connaissances au sujet d’un effet toxique de l’As sur la fonction 
thyroïdienne, elles sont pour l’instant plutôt éparses.
Cependant, les propriétés in vitro et ex vivo que présente l’As permettent d’aller plus 
loin et de démontrer que l’As pouvait provoquer des effets similaires sur les récepteurs 
thyroïdiens à ce qui avait été démontré sur les récepteurs stéroïdiens (Mead, 2005; 
Davey et al., 2008). En d’autres mots, des études expérimentales récentes ont 
démontré que l’As inhibe les enzymes impliquées dans la synthèse et la signalisation 
des hormones thyroïdiennes (Palazzolo et Jansen 2008; Davey et al. 2008).
Certains effets toxiques de l’As sur la glande thyroïde ont également été observés dans 
des études toxicologiques effectuées sur des animaux (Glattre et al., 1995). En effet, 
les niveaux de T3L et T4L semblaient significativement altérés par l’As dans ces 
études. De plus, une inspection de la glande thyroïde des rats à l’étude semblait 
montrer des altérations. Par ailleurs, une étude chez 32 femmes réparties aléatoirement 
en quatre groupes exposés à des diètes différentes semblait montrer qu’il y avait une
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corrélation négative entre l’exposition à l’arsenic et la fonction thyroïdienne (Meltzer 
et al., 2002). C’est-à-dire que plus l’exposition à l’As augmentait, plus les niveaux de 
T3L et T4L diminuaient.
Une étude d’observation effectuée auprès d ’enfants vivant dans une région de 
Taiwan, où l’eau souterraine présentait de fortes teneurs en As, montre une prévalence 
plus élevée de goitres dans les secteurs où une forte concentration d’As était retrouvée 
dans l’eau potable comparativement aux secteurs non-contaminés (3,44 % VS 2,08 % ; 
Chang et al., 1991). Cette association était également observée lorsqu’on restreignait 
les analyses aux filles. La T3L semblait également plus basse lorsqu’on était en 
secteur contaminé. Il faut cependant demeurer prudent devant de telles associations. 
Par exemple, aucune mesure de contrôle n’a été prise pour corrigée pour la présence 
ou l’absence en iode dans l’étude faite à Taïwan, bien qu’il s’agisse d’un facteur 
important de la fonction thyroïdienne. De plus, les fonctions thyroïdiennes peuvent 
être altérées par un grand nombre de produits chimiques couramment retrouvés dans 
l’environnement et des échantillons de tissus humains ou animaux (Zoeller et al., 
2002). Il reste également à cerner l’impact clinique de telles associations (Brucker- 
Davis 1998).
L’étude descriptive précitée qui a estimé la prévalence et l’incidence de l’hypothyroïdie 
à partir des données détenues par la RAMQ chez les personnes assurées par le Régime 
public d’assurance médicaments a également permis de faire une description 
géographique par territoire de CLSC des utilisateurs d’hormones thyroïdiennes (HT)
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par sexe (Gagnon et al., 2006). Les cartes produites semblent montrer des 
regroupements géographiques. Une hypothèse pour expliquer ce constat pourrait être 
les facteurs environnementaux, d’autant plus que ce sont des territoires connus pour 
avoir des formation géologiques contenant une certaine teneur en As.
Pour venir appuyer l’hypothèse environnementale, l’hypothèse des disparités de 
pratique des médecins a d’abord été étudiée. En effet, les médecins pourraient ne pas 
traiter Thypothyroïdie de manière uniforme, certains traitant d’emblée les 
hypothyroïdies sub-cliniques tandis que d’autres seront moins interventionnistes. Une 
enquête transversale faite auprès de 630 médecins omnipraticiens sélectionnés dans 
trois régions différentes (l’une avec un taux d’incidence ajusté pour l’âge plus élevé, 
une autre avec un taux d’incidence comparable à celui du Québec et une dernière avec 
un taux d’incidence plus bas qu’attendu), n’a cependant pas montré de disparité dans 
la pratique médicale pour la prise en charge des troubles thyroïdiens selon le lieu de 
pratique (Gagnon et al., 2008).
En attendant d’avoir plus d’information sur les liens entre l’As et les troubles 
endocriniens, l’ensemble des études effectuées sur ces associations trouvent leur 
justification dans le fardeau que représentent le diabète et l’hypothyroïdie.
En résumé, les études exploratoires de la contamination des puits en As en Abitibi- 
Témiscamingue montrent que la population de l’Abitibi-Témiscamingue semble 
exposée à l’As via l’eau de leur puits. La question de recherche à ce sujet est
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d’identifier, à l’aide de mesures biologiques, le niveau d’exposition à l’As de la 
population de l’Abitibi-Témiscamingue qui s’approvisionne en eau de consommation 
à partir de puits privés. L’hypothèse est que le niveau d’exposition identifié dans 
l’étude exploratoire faite à ce sujet en 1995-96 est représentatif du niveau retrouvé 
dans la population.
Les études identifiées ci-dessus indiquent également une bonne relation entre les 
doses externes et les doses internes pour l’exposition à l’As. La question de recherche 
à ce sujet est de préciser si ces relations peuvent être observées en fonction des 
différents niveaux de contamination des puits observés en A-T et des autres sources 
potentielles d’As (notamment la diète). L’hypothèse à ce sujet est qu’une association 
peut être observée entre la dose externe et la dose interne même à de faibles niveaux 
d’exposition.
Ensuite, des études ont identifié des associations entre de fortes expositions à l’As et le 
diabète. La question de recherche est donc : Est-ce que cette relation entre les 
marqueurs d’exposition (niveaux de contamination des puits, dose externe, dose 
interne d’As) et la prévalence du diabète est observée aux niveaux d’expositions 
observés en Abitibi-Témiscamingue. Notre hypothèse à ce sujet est qu’une telle 
association peut être observée.
Finalement, peu de connaissances existent au sujet de l’association entre l’exposition à 
l’As et les troubles thyroïdiens. Notre question de recherche est donc d’évaluer s’il
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existe une relation entre les marqueurs d’exposition (niveaux de contamination des 
puits, dose externe, dose interne d’As) et les indicateurs de fonction thyroïdienne. 
Nous croyons qu’une telle relation existe.
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4 OBJECTIFS
Les objectifs de ce projet se résument donc ainsi:
1- Décrire, à l’aide de mesures biologiques, le niveau d’exposition à l’As dans une 
population vivant dans une zone géologique richement minéralisée du Québec, 
l’Abitibi-Témiscamingue, et qui s’approvisionne en eau de consommation à partir de 
puits privés.
2- Évaluer les variations des doses internes d’As urinaire et unguéal en fonction des 
différents niveaux de contamination des puits, de la dose externe et des autres sources 
potentielles d’As (notamment la diète).
3- Évaluer la relation entre les marqueurs d’exposition (niveaux de contamination des 
puits, dose externe, dose interne d’As) et la prévalence du diabète.
4- Évaluer la relation entre les marqueurs d’exposition (niveaux de contamination des 
puits, dose externe, dose interne d’As) et les indicateurs de fonction thyroïdienne.
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5 MÉTHODE
5.1 Choix du devis
Il s’agit d’un devis non-expérimental descriptif transversal. Ce type d’étude permet, 
entre autres, d’estimer la fréquence d’une maladie ainsi que d’identifier l’exposition de 
différents groupes. Il peut également contribuer à évaluer des programmes, des 
interventions et soulever des hypothèses en cherchant des associations mais sans 
permettre de statuer sur la relation causale (Bernard et Lapointe, 1995; Hennekens, 
1998). De plus, il est relativement peu coûteux comparativement à d’autres études de 
type longitudinal.
5.2 Population et territoire à l’étude
Cette étude vise les propriétaires de puits privés et leur famille vivant dans 9 
municipalités rurales de l’Abitibi-Témiscamingue, connues pour la contamination 
naturelle de l’eau souterraine à l’As (voir carte géographique en annexe C). Ces 
secteurs sont tous situés le long des zones de roches archéennes sédimentaires, l’iAs 
ayant une affinité particulière pour ce type de roche.
53  Échantillons et critères d’éligibilité
À partir d’une campagne de caractérisation de l’eau des puits conduite en 1995-1996 
par la DSP-08, trois groupes de puits privés ont été formés, soit ceux avec des teneurs
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en As < 10 pg/L, ceux avec des teneurs en As entre 10 et moins de 20 pg/L et ceux 
avec des teneurs en As > 20 pg/L. On a procédé à la sélection aléatoire de 150 
résidences parmi les 400 du premier groupe et cherché à inclure l’ensemble des 67 
résidences potentielles du second groupe. Les 121 résidences potentielles du troisième 
groupe ainsi que 18 résidences (concentration d’As inconnue) furent également 
incluses pour un total de 356 résidences. À partir de cette liste, une lettre a ensuite été 
envoyée à toutes les adresses concernées afin d’aviser les membres de la famille 
occupant la propriété de la tenue de cette l’étude. Des appels ont par la suite été lancés 
par des agents de recrutement et de collecte (ou agents) pour vérifier l’intérêt et 
l’éligibilité de ces familles pour ce projet. Il est à noter que cette liste d’individus 
comportait certains numéros de téléphone erronés. Dans ce cas, une lettre explicative 
avec un numéro de téléphone sans frais était envoyée au propriétaire pour lui 
demander d’entrer en communication avec l’équipe de recherche, advenant son intérêt 
à participer.
Pour être éligible, l’individu intéressé devait habiter une résidence approvisionnée en 
eau à partir d’un puits privé, boire ou utiliser l’eau provenant de ce puits pour la 
préparation de breuvages ou la cuisson d’aliments depuis au moins un mois et être âgé 
de 7 ans et plus. Les critères d’exclusion étaient le traitement de cette eau par un 
appareil de traitement domestique pour l’As (osmose inverse ou système de 
distillation), une exposition professionnelle à l’As (ex. : chez les travailleurs des mines 
d’or ou de fonderies de cuivre) de même que toute consommation de médicaments 
homéopathiques ou de suppléments alimentaires à base d’herbe (Chakraborti et al.,
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2003, Espinoza et a l, 1995, Kerr et al., 1986). La présence de grossesse, d’atteinte 
hépatique/rénale aiguë ou chronique et de cancer a également été considérée comme 
des critères d’exclusion. Les affections rénales exclues comprenaient l’insuffisance 
rénale chronique, la néphropathie diabétique, l’hypertension avec néphropathie 
(maladie vasculaire rénale), la glomérulonéphrite (syndrome néphritique et 
néphrotique), le lupus avec atteinte rénale, la néphropathie ischémique 
(rénovasculaire, vasculite...), le syndrome des reins polykystiques, la tumeur rénale 
(cancer), le myélome multiple, la greffe rénale et la dialyse.
Le recrutement des participants par téléphone a été réalisé en février et mars 2009 par 
huit agents habitant les secteurs ciblés (un agent couvrant plus d’une municipalité) 
préalablement entraînés par l’assistante de recherche pour assurer une approche 
standardisée.
5.4 Variables et collecte de données
La collecte des questionnaires, des échantillons environnementaux et biologiques s’est 
déroulée entre avril et septembre 2009 et les derniers résultats d’analyse ont été livrés 
en décembre 2009.
5.4.1 Prélèvements d ’eau
Après avoir reçu le 23 avril 2009 la formation nécessaire à l’étape de collecte de
données, les agents ont commencé à appeler les participants recrutés pour prendre
rendez-vous à domicile. Pendant ces visites, un échantillon d’eau était prélevé dans
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une bouteille (ambrée) contenant 1,25 ml d’EDTA (d’éthylène diamine tétraacétate de 
disodium). Celle-ci a été remplie avec de l’eau du robinet le plus utilisé pour donner 
un volume total de 125 ml. Ces échantillons d’eau ont été réfrigérés à 4°C jusqu’à 
l’analyse. Les échantillons ont ensuite été envoyés en lots au Centre d’expertise en 
analyse environnementale du Québec (CEAEQ, le laboratoire du Ministère du 
Développement Durable, de l’Environnement et des Parcs du Québec) les 2 juin, 14 
juillet et 8 septembre 2009. Selon l’information obtenue du CEAEQ, le délai de 
conservation des échantillons d’eau est de trois mois à 4°C (Communication 
personnelle, Jacques Latreille, 2010). Le transport des échantillons s’est donc fait en 
utilisant des glacières de styromousse avec blocs réfrigérants.
5.4.2 Prélèvements biologiques
Le matériel pour les prélèvements d’urine et d’ongles, comprenant un sac de plastique
identifié au numéro du puits, un coupe-ongle, des contenants pour les échantillons
d’urine et des sacs de plastique pour conserver les échantillons unguéaux et les
contenants d’urine, a été fourni dans chaque résidence lors de la première rencontre.
L’As dans les ongles est un meilleur indicateur d’exposition à long terme alors que
l’As urinaire est un meilleur indicateur d’exposition à court terme (Karagas et al.,
2000, Navas-Acien et al., 2008). L’As dans les ongles représente l’exposition à l’As
en reculant de quelques mois dans le passé des participants. Des explications avec des
consignes écrites pour effectuer ces prélèvements d’urine (Agence de la Santé et des
Services sociaux de l’Abitibi-Témiscamingue, 2005) et d’ongles (Bouchard, M. et al.,
2008) ont alors été remises. Le matin de la seconde visite, effectuée à partir du 10 mai
2009 par un(e) infirmier(ère) préalablement formée le 28 avril précédent, les
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participants ont effectué leur prélèvement urinaire (première urine au lever) et 
unguéaux (les ongles du gros orteil et des autres orteils séparément), lesquels ont été 
conservés au réfrigérateur jusqu’à ce que rinfïrmier(ère) en prenne possession après 
avoir mesuré les paramètres anthropométriques (poids1, taille2, tour de taille3) des 
participants et procédé à un prélèvement sanguin. L’infirmier(ère) a par la suite 
conservé temporairement les échantillons d’urine et d’ongles au réfrigérateur avant de 
procéder à des envois hebdomadaires à la DSP-08 dans une glacière de styromousse 
avec blocs réfrigérants. À cet endroit, l’urine a été conservée au congélateur (-20°C) et 
les ongles au réfrigérateur (4°C) avant d’être ultérieurement transmis en vrac au 
laboratoire de la direction de toxicologie humaine de l’INSPQ le 5 octobre 2009, une 
fois complétée la dernière visite cinq jours plus tôt. Selon l’information obtenue, les 
échantillons d’urine peuvent se conserver à -20°C durant 1 an (Communication 
personnelle, Alain LeBlanc, 2010). Le transport de ces prélèvements s’est donc fait à 
nouveau en utilisant des glacières de styromousse avec blocs réfrigérants.
Pour la préparation et l’envoi des prélèvements sanguins, une collaboration a été 
établie avec les laboratoires des centres hospitaliers de Rouyn-Noranda, Val-d’Or, 
Amos et La Sarre. Avant le début des visites des infirmières, une feuille d’explications 
leur a été envoyée afin d’aider les responsables des laboratoires à transmettre les 
instructions à tout le personnel. En résumé, le sang entier était maintenu à 25°C pour 
un maximum de 4h. Les tubes dorés, destinés aux analyses des fonctions thyroïdiennes
1 Toutes tes mesures de poids étaient faites avec la même balance (ou une balance de la même 
marque). Les balances furent testées au début de l'étude pour s’assurer de la validité des données.
2 Mesuré debout, dos au mur, les pieds collés au mur, sans les souliers. Un point était fait au mur à 
l’aide d’une planche à angle droit. La distance entre ce point et le sol était ensuite mesurée.
3 Le tour de taille était pris au niveau du haut des hanches.
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étaient ensuite centrifugés, décantés et conservés à 4°C, et ceux destinés aux anticorps 
anti-TPO et anti-TG étaient centrifugés, décantés et congelés dans un tube en 
polypropylène à un minimum de -20 °C. Le tube lavande, destiné à l’analyse de 
l’hémoglobine glyquée4 (HbAlc), était inversé immédiatement après le prélèvement et 
conservé à 4°C lors du transport. L’ensemble de ces tubes était ensuite envoyé au 
laboratoire du Centre Hospitalier de l’Université de Montréal (CHUM) dans un délai 
maximal de deux jours après les manipulations. Les deux sortes de tubes utilisés 
contenaient un gel de polymère/activateur de silice et étaient muni d’un bouchon 
sécuritaire sans éclaboussures.
5.4.3 Questionnaires
Lors de la première visite, les agents en ont également profité pour remettre et 
expliquer aux participants deux questionnaires; un sur les habitudes de vie et l’autresur 
l’alimentation (Bouchard, M. et a l, 2007a; Bouchard, M. et al, 2007b).
Le questionnaire portant sur les habitudes de vie était auto-administré par les 
participants lors de la première visite. Le questionnaire permettait, entre autres, 
d’identifier le type de puits utilisé par le(s) propriétaire(s), de quantifier (en nombre de 
portions; une portion étant équivalente à un verre de huit onces, soit 250 ml ou une 
tasse) la consommation habituelle d’eau (que ce soit de l’eau comme telle ou via des 
boissons préparées avec cette eau; i.e. café, limonade, thé, etc.) en moyenne par jour 
au cours de la dernière année. Ensuite, les habitudes tabagiques étaient documentées
4 Est une valeur biologique reflétant la glycémie des 3 derniers mois
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(que ce soit cigarettes, pipes ou cigares, et le cas échéant, la quantité par jour). On 
s’est aussi assuré que leur éligibilité n’avait pas changé depuis leur recrutement.
Pour ce qui est du questionnaire alimentaire, celui-ci était auto-administré 
prospectivement l’avant-veille et la veille des prélèvements biologiques. Il servait à 
identifier la consommation d’aliments contenant de l’As, i.e. les produits céréaliers 
(riz, céréales de riz, pâtes alimentaires), les champignons, le poulet, le poisson, les 
sushis, les algues, les mollusques et les crustacés (crevettes, palourdes, huîtres, 
pétoncles, moules, crabe, homard). La description des portions était identifiée pour 
chaque aliment. Il était aussi demandé aux participants de préciser le nombre de 
portions d’eau de puits ingérées au cours des deux jours précédents (incluant la 
préparation de boissons froides, café, thé, soupes et autres). L’ingestion d’eau 
provenant de la cuisson des aliments n’était pas colligée car difficilement quantifiable.
5.5 Analyses des échantillons et des données
5.5.1 Analyses de laboratoire
L’analyse des échantillons d’eau servant à déterminer la spéciation chimique des 
formes d’oxydation (As111, Asv), s’est faite via chromatographie liquide à haute 
pression couplée à un spectromètre de masse à source ionisante au plasma d’argon 
(CEAEQ, 2008). La limite de détection (LD) était de 5 pg/L5 pour chaque spéciation 
chimique (As111, Asv). Par la suite, la valeur d’iAs total dans l’eau du puits (iAsP) a été 
calculée en additionnant les taux d’As111 et d’Asv.
5 1ug/L= 74,91 umol/L
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Dans l’urine, les formes d’iAs (As111, Asv) et ses métabolites (AMMA, ADMA; sans 
leur niveau d’oxydation), ainsi que l’arsénocholine et l’arsénobétaïne (deux formes 
d’As alimentaire), ont tous été mesurés, de même que la densité et la créatinine (pour 
contrôler la variabilité associée à la dilution des urines; Calderon 1999). Les 
échantillons d’ongles ont été analysés afin de mesurer le niveau d’As total. L’analyse 
de ces prélèvements biologiques a été effectuée en procédant à une extraction par 
chromatographie en phase gazeuse (CPG) et une identification par spectrométrie de 
masse à plasma d’argon induit (ou ICP-MS pour Inductively Coupled Plasma Mass 
Spectroscopy: méthode M-559 -  F.t.; Bélanger P. et al., 2010). Les LD étaient de 0.7 
pg/L et de 0.1 pg/g pour l’As urinaire et les ongles respectivement. Seuls les 
échantillons d’ongle du gros orteil ont été envoyés au laboratoire de la direction de 
toxicologie humaine de l’INSPQ pour être analysés6. En effet, selon des résultats 
obtenus dans une autre étude, on aurait observé une corrélation presque parfaite entre 
les concentrations dans le gros et les autres orteils d'un même participant avec une 
variation quasi négligeable au niveau des corrélations établies entre la concentration 
d’As dans l’eau consommée et la concentration d’As retrouvée au niveau des ongles 
d’orteils, que ce soit au niveau du gros orteil ou des autres (Communication 
personnelle, Louise Normandin, INSPQ, 2010). De son côté, la créatinine urinaire a 
été mesurée par colorimétrie (Jaffe M. 1986).
6 Toutefois, dans de rares cas où l’ongle du gros orteil était très petit, un prélèvement combiné du gros 
et des autres orteils fut expédié pour analyse.
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Les hormones TSH, T3L et T4L ont été analysées selon la méthode immunoessai en 
chemiluminescence sur l’analyseur ADVIA Centaur de la compagnie Siemens. 
L’analyse des anticorps anti-TPO et anti-TG a été faite sur ELIS A en plaque de 96 
puits avec la trousse Varelisa de la compagnie Phadia. La mesure de l’HbAlc était 
faite par chromatographie en phase liquide à haute performance (ou HPLC pour high 
performance liquid chromatography) sur l’analyseur G7, de la compagnie Tosoh 
(Communication personnelle, Dr. Marc Martin, CHUM 2010).
5.5.2 Traitement des données et analyses statistiques
Une double saisie de données était faite pour tous les questionnaires pour assurer une 
cohérence optimale. Pour éviter de les exclure, les personnes n’ayant pas répondu à 
Tune ou l’autre des questions du questionnaire alimentaire ou d’habitude de vie étaient 
considérées comme n’ayant pas le facteur de risque ou l’exposition recherchée. Plus 
précisément, les participants n’ayant pas indiqué de quantité pour la consommation 
d’aliments, de breuvages ou de cigarettes ont été automatiquement considérés comme 
n’en n’ayant pas pris. De plus, les personnes n’ayant pas indiqué d’antécédent 
personnel de diabète ou de troubles thyroïdiens ont été systématiquement considérées 
comme n’étant pas traitées pour ces affections. Cependant, lorsqu’un participant était 
connu diabétique, ce dernier était considéré diabétique même si la prise de sang n’était 
pas disponible.
Par ailleurs, il est à noter que les valeurs sous la LD se sont vu attribuer la valeur
LD/V(2) et cela que ce soit pour les formes chimiques d’As dans les puits, l’As total
dans les ongles ou les différentes formes d’As mesurées dans l’urine (Navas-Acien et
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al., 2008; Steinmaus et al., 2009). Cette procédure (LD/V(2)) est couramment utilisée 
en science environnementale lorsque les données sont log-normalement distribuées 
(Homung, 1990). À noter que les résultats sur l’Asv n’ont pas été pris en compte étant 
donné que cette dernière forme n’était détectable que dans moins de 5% de nos 
échantillons à l’instar de ce qui a été fait dans d’autres études (Navas-Acien et al., 
2008). Lorsque spécifié, l’As urinaire a toujours été corrigé pour la créatinine urinaire 
en divisant la valeur de l’As (pg/L) par la valeur de la créatinine (g/L). Lorsque l’As 
urinaire était comparé à des valeurs de référence (qui sont corrigées pour la densité 
urinaire), les données étaient plutôt corrigées à l’aide de la formule suivante :
Arsenic non-alimentaire total ajusté pour la créatinine * (1.024-1)
(Densité urinaire-1)
Par ailleurs, le taux d’iAsP a été calculé en additionnant les concentrations d’As111 et 
d’Asv. La dose interne dans l’urine a été estimée par l’addition des formes d’As non- 
alimentaire ajustées pour la créatinine (ADMA, AMMA, As111), pour former l’As 
urinaire non-alimentaire (AsUNA) et ce, après substitution des résultats sous la LD. 
Avec l’information obtenue au sujet de la concentration d’iAsP et la consommation 
d’eau du puits, une nouvelle variable indépendante a été créée pour estimer la dose 
externe en iAs provenant de l’eau du puits en l’occurrence, l’apport quotidien à court 
ou à long terme. La concentration d’iAsP (pg/L) a été multipliée à la consommation 
quotidienne moyenne d’eau du puits (L) la veille ou l’avant-veille dans le premier cas 
et à la consommation quotidienne habituelle d’eau du puits (L) dans le second.
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Lorsque les valeurs étaient log-normalement distribuées (teneur d’iAsP, les ongles et 
l’urine), celles-ci ont été transformées en valeurs logarithmiques afin d’avoir une 
distribution normale, et ce, pour les analyses bivariées. Lorsqu’une variable log- 
normalement distribuée contenait des zéros (0 ), la variable était transformée en valeurs 
logarithmiques en additionnant la valeur un ( 1) à toutes les données avant la 
transformation (apport quotidien, consommation d’eau moyenne la veille et l’avant- 
veille, consommation quotidienne moyenne d’aliments pouvant contenir de l’As la 
veille et l’avant-veille, nombre de cigarette fumée). Pour comparer les moyennes 
géométriques, les moyennes arithmétiques des variables transformées en valeur 
logarithmique ont été comparées.
De plus, pour certaines analyses bivariées, des aliments ont été regroupés afin 
d’analyser la consommation d’aliments contenant de l’oAs ainsi que la consommation 
d’aliments contenant de l’iAs. Le riz, les céréales et les pâtes ont donc formé la 
variable « consommation d’aliments contenant de l’iAs » alors que les champignons, 
le poulet, le poisson, les sushis, les algues, les mollusques et les fruits de mer ont 
formé la catégorie « consommation d’aliments contenant de l’oAs». En ce qui 
concerne le tabagisme, les fumeurs occasionnels ont été regroupés avec les non 
fumeurs étant donné la difficulté à calculer le nombre de cigarettes fumées par jour 
pour cette catégorie.
La capacité de méthylation primaire a été évaluée à partir du calcul de la fraction de 
l’As urinaire total (formes organiques et inorganiques) excrétée dans les urines sous
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forme d’AMMA et d’ADMA, une fois les consommateurs de crustacés éliminés (Cui 
et al., 2008; Sun et al., 2007). La capacité de méthylation secondaire a été évaluée à 
partir du calcul de la fraction de l’ADMA et de l’AMMA excrétée dans les urines sous 
forme d’ADMA, une fois les consommateurs de crustacés éliminés. Les statistiques 
descriptives incluant les analyses de variance univariées (ANOVA), test du khi carré 
et test de Fisher ont été utilisées pour comparer les caractéristiques 
sociodémographiques et anthropométriques (i.e. l’IMC), les habitudes de 
consommation et les moyennes de consommation d’eau la veille et l’avant-veille des 
participants des trois groupes. Étant donné la colinéarité entre le tour de taille et 
l’IMC, cette dernière variable a été priorisée par soucis d’uniformité avec ce qui est 
fait dans la littérature (Navas-Acien et a l, 2008). Une analyse de variance a été 
utilisée pour comparer les moyennes (géométriques) d’exposition (doses internes en 
AsUNA et unguéaux) entre les trois groupes de puits étudiés (puits avec une teneur en 
As < 10 pg/L, entre 10 pg/L et 20 pg/L, ou > 20 pg/L respectivement). Des tests t ont 
été utilisés pour comparer ces taux selon la présence ou non de consommation d’eau la 
veille ou l’avant-veille et comparé les concentrations moyennes d’AsUNA selon la 
consommation d’aliments contenant de l’As. Ceux-ci ont été employés pour chaque 
aliment en fonction de toutes formes chimiques d’As urinaire à des fins descriptives 
seulement. Des corrélations de Pearson ont été utilisées pour évaluer, une fois les 
variables transformées, la relation linéaire entre les niveaux d’As urinaire ou unguéal 
et chacun des aspects suivants : les niveaux d’iAsP, la consommation d’eau (à court 
terme dans le premier cas et à long terme dans le second) et l’apport quotidien (à court 
terme dans le premier cas et à long terme dans le second). Le test du khi carré a servi
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lors de comparaison des proportions de participants au-dessus des valeurs de référence 
pour l’As urinaire et unguéal dans chacun des groupes de puits étudiés.
L’association entre la dose interne (AsUNA ajustée sur la créatinine ou As unguéal) et 
les indicateurs de la dose externe (concentration d ’iAsP ou apport quotidien à court ou 
à long terme) a été évaluée à l’aide d’une régression linéaire multiple contrôlant les 
variables de confusion potentielles (âge, sexe, sources alimentaires d’iAs et d’oAs, 
quantité de cigarette fumée). L’apport quotidien à court terme était utilisé comme 
variable indépendante pour les modèles avec l’AsUNA (variable dépendante) et 
l’apport quotidien à long terme pour les modèles avec l’As unguéal (variable 
dépendante). Les corrélations précédemment énumérées et l’analyse de régression 
linéaire multiple effectuée avec l’AsUNA ont également été répétées en excluant les 
participants ayant une forte exposition à l’As alimentaire, tel qu’estimé par la présence 
d’arsénocholine ou d’arsénobétaïne détectable dans leur urine. En effet, bien que ces 
deux dernières formes soient éliminées sans transformation, d’autres formes d’As 
alimentaire peuvent être métabolisés en ADMA et ainsi fausser l’indicateur biologique 
d’exposition à l’iAsP (Figure 4, annexe A; figure 5, annexe B). Le besoin d’exclure 
des valeurs extrêmes dans chacun de ces modèles a été évalué avec l’analyse des 
résidus, les valeurs de Cook et la valeur influente. La transformation logarithmique des 
variables était effectuée lorsque requis lors des analyses de régression.
La présence du diabète était indiquée par une mention au questionnaire d'antécédents 
de diagnostic de diabète par un médecin, par une mention d'utilisation d'insuline ou
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d'hypoglycémiants oraux, ou encore par la présence d'une HbAlc supérieure à 6,0 %. 
Il est important de préciser que cette définition du diabète n’est pas celle utilisée par 
les cliniciens. Cette limite de PHbAlc a été choisie en raison de sa bonne sensibilité 
(78-81%) et spécificité (79-84%; Bennett et al., 2007). La comparaison des 
proportions de diabétiques selon le groupe de puits a été évaluée par un test du khi- 
carré de Pearson. L’association entre la dose interne (AsUNA ajustée sur la créatinine 
ou As unguéal) ou la dose externe (concentration d’iAsP ou apport quotidien à long 
terme) et la prévalence du diabète a été évaluée par le calcul du RC à l’aide d’une 
régression logistique contrôlant les variables de confusion potentielles (âge, sexe, 
indice de masse corporelle (IMC), source alimentaire d’iAs et d’oAs et antécédent 
familial de diabète de premier degré) et excluant les valeurs extrêmes précédemment 
identifiées. L’IMC a été traité comme une variable à trois catégories (<25, >25 à <30, 
>30). Seules les catégories statistiquement significatives ont été indiquées dans les 
résultats. Une autre analyse de régression logistique a été réalisée selon le même 
procédé après exclusion de tous les participants ayant des résultats détectables 
d’arsénocholine ou d’arsénobétaïne dans l’urine pour les raisons déjà mentionnées et 
afin de s’assurer que les associations mesurées reposent bien sur le contenu en iAs 
dans l’eau et non d’autres perturbateurs endocriniens pouvant se retrouver dans la 
diète (ex. BPC, -ou iode dans le cas des modèles pour les HT- Wartofsky et Burman, 
2000; Brouwer et al., 1999; Brucker-Davis, 1998). Cette exclusion est donc faite, car 
l’arsénocholine, les BPC et l’iode peuvent être fortement associés avec certains 
aliments ainsi qu’avec certaines des maladies étudiées. Cette attrition sert donc à 
contrôler un facteur qui peut être confondant. L’association entre les différents
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groupes de puits ou niveaux d’exposition (80e p.c. vs. 2 0 e p.c. de dose interne ou 
externe) et la prévalence du diabète a été évaluée par le calcul du rapport de cotes à 
l’aide d’une régression logistique contrôlant les variables de confusion potentielles 
(âge, sexe, IMC, source alimentaire d’iAs et d’oAs et antécédent familial de diabète de 
premier degré) et excluant les valeurs extrêmes précédemment identifiées. Une 
analyse de sensibilité a été conduite afin d’identifier le niveau d’iAsP permettant de 
témoigner optimalement de la présence ou l’absence de diabète. L’objectif de cette 
analyse n’était pas d’identifier un seuil acceptable pour la concentration d’iAsP, mais 
d’identifier le niveau le plus discriminant possible pour le calcul du rapport de cote 
(RC) en lien avec le diabète. Le seuil correspondant au meilleur compromis pour la 
sensibilité et la spécificité a ainsi été identifié. Les régressions logistiques n’ont été 
effectuées que chez les adultes. Une analyse de régression linéaire a été effectuée pour 
vérifier l’association entre l’HbAlc (variable dépendante) et les indicateurs 
d’exposition à l’As tout en contrôlant pour les variables de confusion (âge, sexe, IMC, 
source alimentaire d’iAs et d’oAs et antécédent familial de diabète au premier degré) 
après avoir exclus les participants consommant des hypoglycémiants oraux ou prenant 
de l’insuline. Cette analyse a été faite séparément pour les adultes et les enfants 
(l’IMC n’étant pas utilisée comme variable de confusion chez les enfants, car variant 
selon leur âge en suivant une relation non-linéaire) et répétée après exclusion de tous 
les participants ayant des résultats détectables d’arsénocholine et d’arsénobétaïne dans 
l’urine.
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Après exclusion des participants traités pour hypothyroïdie (dont les niveaux 
circulants d’hormones thyroïdiennes et de TSH sont influencés par la prise 
d’hormones de synthèse), l’association entre les niveaux circulants d’indicateurs de 
fonction thyroïdienne (TSH, T3L et T4L) et la dose interne (AsUNA ajustée sur la 
créatinine ou As unguéal) ou la dose externe (concentration d’iAsP ou apport 
quotidien à long terme) a été évaluée à l’aide d’une régression linéaire multiple 
contrôlant pour les variables de confusion potentielles (âge, sexe, indice de masse 
corporelle, présence d’anticorps anti-thyroïdiens, tabagisme - Schlienger et al., 2003 -, 
autres sources alimentaire d’iAs et d’oAs et antécédent familial de premier degré de 
trouble thyroïdien). Cette analyse de régression linéaire multiple a été répétée après 
exclusion de tous les participants ayant des résultats détectables d’arsénocholine et 
d’arsénobétaïne dans l’urine.
Le sexe et l’âge (variable dichotomique et continue) ont été forcés dans tous les 
modèles, indépendamment de leur signification dans le modèle, étant donné le 
possible effet confondant de ces variables. L’effet modifiant des variables de 
confusion potentielle a été évalué et contrôlé par l’ajout de termes d’interactions dans 
tous les modèles de régression. Pour toutes les analyses de régression linéaire, le seuil 
de signification pour inclure une variable (indépendante ou de contrôle) dans le 
modèle était de 0,05 et par la suite chaque variable était soit incluse ou exclue 
manuellement du modèle pour vérifier son influence dans le modèle. Pour chacun des 
modèles de régression produits, l’absence de colinéarité (Variance inflator factor <10) 
entre les variables était recherché. Aucun problème de colinéarité ou de
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multicolinéarité n’a été trouvé sur l’ensemble des modèles testés. Toutes ces 
associations ont été stratifiées par groupe d’âge (enfant et adultes) et pour tous les tests 
statistiques réalisés, les résultats ont été considérés comme étant statistiquement 
significatifs lorsque p<0,05. Le logiciel de statistique avancé SPSS version 17.0 a été 
utilisé pour les analyses statistiques.
Pour ce qui est du diabète, en supposant une prévalence équivalente (7,7%) et une 
distribution des niveaux d'As urinaire aussi étendue (20e p.c.-80e p.c. : 2,7 ug/L- 11,0 
ug/L) que ce qui a été mesuré dans l'enquête NHANES (National Health and Nutrition 
Examination Survey) effectuée aux États-Unis en 2003-2004, les effectifs prévus dans 
le groupe des moins exposés (n=134) et dans le groupe des plus exposés (n=178) 
assureraient une puissance de 95% (pour un test bilatéral et un seuil alpha de 5%) dans 
la mise à jour d'un rapport de cotes aussi élevé que ce qui a été observé dans une étude 
antérieure (RC=3,6; Navas-Acien et al. 2008).
5.6 Considérations éthiques
Le contenu de ce projet a été évalué par le comité d’éthique de la recherche (CER) de 
Santé Canada et par le comité d’éthique en santé chez l’humain du Centre Hospitalier 
Universitaire de Sherbrooke (CHUS). Les approbations du CER et du CHUS ont été 
reçues les 12 novembre 2008 (numéro de protocole : CER-2008-0020) et 12 février 
2009 (numéro de projet : 08-165) respectivement.
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Lors de la première visite de l’agent, tous les participants ont signé un consentement 
éclairé pour participer à l’étude. Le formulaire de consentement expliquait le contexte 
ayant mené à la sélection du participant, la description du projet de recherche, les 
attentes par rapport au participant (i.e. formulaires, prélèvements, etc.), les préjudices, 
inconforts et inconvénients possibles ainsi que les moyens pour rejoindre la personne- 
contact. Un formulaire d’assentiment a été créé pour les moins de 18 ans mais dans 
leur cas, la signature d’un gardien légal ou tuteur était également obligatoire. On a 
aussi demandé à ces derniers de remplir les questionnaires à la place des moins de 18 
ans. Enfin, les individus sollicités par cette étude étaient libres de se retirer du projet 
ou de refuser toutes formes de participation et ce, tout au long de l’étude.
Les informations obtenues pendant l’étude ont été conservées de façon entièrement 
confidentielle. Les listes de participants (permettant de relier les questionnaires et les 
échantillons aux noms) seront conservées sous-clé pendant au moins 5 ans. Les 
questionnaires ainsi que les échantillons d’eau, d’urine et d’ongles ont tous été 
identifiés par code numérique. De plus, les banques de données ont toutes été 
dénominalisées. Par ailleurs, tous les participants ont reçu leurs résultats d’analyses 
d’eau, d’urine ou d’ongles avec des recommandations au besoin. En présence d’eau de 
puits ayant une concentration d’iAsP dépassant 10 pg/L ou d’imprégnation dépassant 
les valeurs de référence, i.e. 19 pg/L dans l’urine (Leblanc et al, 2004) ou 1 pg/g dans 
les ongles (Agency for Toxic Substances and Disease Registry, 2007), le propriétaire 
était avisé d’utiliser de l’eau en bouteille ou d’installer un système de traitement avec 
une certification National Sanitation Foundation (NSF). Les résultats dans l’urine
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dépassant le seuil de 37 pg/L fixé par le Ministère de la Santé et des Services sociaux 
du Québec pour les maladies à déclaration obligatoire (MADO) une fois l’application 
de la correction de la densité urinaire, ont été déclarés à la DSP-08 qui a procédé à une 
enquête afin d’identifier et contrôler l’ensemble des sources d’exposition7. Pour les 
analyses biochimiques, seuls les participants (et leur médecin traitant lorsque désiré) 
ayant des résultats anormaux furent informés de leurs résultats. À chaque envoi, les 
participants étaient invités à communiquer (ligne sans frais) avec l’équipe de 
recherche s’ils désiraient plus d’informations sur leurs résultats individuels. Une 
compensation financière a été envoyée à partir de l’Agence à chaque participant. Tous 
les documents reliés aux participants (réponses aux divers questionnaires, formulaires 
de consentement, résultats d’analyses biologiques ou environnementales) ont été 
conservés dans des dossiers individuels dans un classeur et un local sous clé dédié à la 
conservation des archives médicales à l’Agence.
7 II n'existe pas de seuil MADO pour l’As unguéal.
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6 RÉSULTATS
6.1 Statistiques descriptives
Des 343 résidences préalablement sélectionnées à partir de la liste de l’Agence de la 
santé et services sociaux de l’Abitibi-Témiscamingue, 94 n’ont pas pu être rejointes. 
De plus, dans 49 des 249 résidences contactées, il n’y avait aucune personne 
intéressée à participer à l’étude (19,7%). Dans les 200 résidences restantes, 37 ne 
logeaient pas de personnes éligibles. Treize résidences se sont cependant rajoutées lors 
du recrutement (mauvais numéro de téléphone lancé fortuitement à des propriétaires 
de puits ou personnes ayant entendu parler du projet et désirant participer). D’un autre 
côté, les désistements en cours de collecte ont fait perdre 23 résidences. C’est donc au 
final un total de 153 résidences (soit 43% des résidences préalablement sélectionnées) 
qui ont été incluses dans le projet (Figure 2).
Liste de départ
343 résidences
Ajouts
13
Incluses Non-rejointes Non-intéressées Non-éligibles Désistements
153 94 49 37 23
Figure 2: Résultats du recrutement par résidence
- 5 5 -
Pour ce qui est des participants, des 489 individus potentiels initialement, 71 ont dit ne 
pas être intéressés, 69 ont été exclus lors du recrutement et 54 se sont désistés.
Cependant, 9 personnes se sont ajoutées, ce qui donne un total de 304 participants 
(62%), dont 43 enfants (14%) (Figure 3, Tableau 1).
Liste de départ: 
489 personnes
Ajouts
9
Inclus Non- Non-éligibles Désistements
304 intéressées 69 54
71
Figure 3: Résultats du recrutement par participant
Tableau 1. Résultats du recrutement selon les groupes de concentrations 
d’As mesurées en 2009 dans Peau des puits.
Concentration d ’As dans les 
puits (groupes)*
Nombre final de 
participants 
(résidences)
Nombre final de 
participants adultes 
(enfants)
Groupe 1 146 (75) 126(20)
Groupe 2 67 (33) 55(12)
Groupe 3 91 (45) 80(11)
Total 304(153) 261 (43)
* Groupe 1 : <10 pgAs/L eau ; Groupe 2 : 10 à 20 pgAs/L eau; Groupe 3 : >20 pgAs/L eau
Parmi les intéressés, les deux critères d’exclusion les plus fréquemment rencontrés 
étaient l’absence de consommation et l’exposition professionnelle (Tableau 2).
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Tableau 2. Facteurs d’attrition de réchantillon des participants potentiels.
Critère d’exclusion Nombre
Aucun puits domestique 3
Système de traitement 13
Non consommation 25
Moins d'un mois 0
Emploi confondant* 20
Homéopathie 0
Grossesse 5
Raison médicale 3
- Néphropathie 1
- Hépatopathie 0
- Cancer 2
Total 69
* Ont également été exclues les personnes travaillant à l’intérieur 
d’un bureau pour une mine d’or ou une industrie du raffinage de 
métaux.
Le type de puits le plus utilisé par les participants est le puits foré8, et 245 participants 
(81 %)9 possèdent ce type de puits qui est davantage associé à une contamination à 
l’As par les formations rocheuses souterraines. Il y a tout de même 31 participants (10 
%) qui ont un puits de type pointe filtrante10. Finalement, 14 participants (5 %) ont un 
puits par captage de source11, 4 participants (1,3%) ont un puits de surface et 10 
participants (3,3%) n’ont pas répondu à la question. Pour l’ensemble des puits à 
l’étude, la moyenne arithmétique des concentrations d’As total était de 22,77 pg/L 
(n=153) alors que la moyenne géométrique était de 14,18 pg/L et la médiane de 10,54 
pg/L témoignant ainsi d’une distribution log-normale des valeurs (Tableau 3) 
impression qui est renforcée par l’analyses graphique de la distribution des données 
avant et après transformation (données non présentées).
8 Appelé aussi puits artésien, ce type de puits a généralement un petit diamètre, soit de 15 cm et il est 
creusé dans le roc avec une foreuse par un puisatier.
9 84 % des résidences (124/148) pour lesquelles nous disposons d’une information.
10 Une pointe filtrante utilise un tubage dont le diamètre intérieur est de 8 cm au maximum.
11 Ce type de puits capte l'eau qui remonte naturellement à la surface du sol.
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Tableau 3. Teneurs en As inorganique dans l’eau des puits*.
Arsenic total (gg/L)
Minimum 7,07
5e percentile 7,07
95e percentile 84,4
Maximum 193,54
Moyenne arithmétique 22,77
Écart-type 30,11
Moyenne géométrique 14,18
Médiane 10,54
Données sous le seuil 116
de détectionb [n (%)] (47%)
a Chaque puits n’ayant été comptabilisé qu’une fois 
b À la fois pour l’As111 et pour 1’Asv
6.1.1 Variables sociodémographiques et anthropométriques
Les données des variables sociodémographiques sont disponibles pour l’ensemble des 
participants, sauf pour deux adultes au sujet de la scolarité (Tableau 4). La médiane de 
l’âge semble se situer environ au même niveau que la moyenne arithmétique, ce qui 
suggère une distribution normale autant pour les enfants que pour les adultes. Au sujet 
du genre, tous groupes d’âge confondus, un peu plus de participants de sexe féminin 
(56 %) que de sexe masculin ont participé à l’étude.
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Tableau 4. Caractéristiques sociodémographiques chez les participants à 
l’étude.
Nombre de participants Adultes
(n=261)
Enfants
(n=43)
Age
Minimum 18 7
5ime percentile 25,10 7,2
95ème percentile 73,80 17
Maximum 88 17
Moyenne arithmétique 50,54 12,37
Écart type 13,88 2,89
Moyenne géométrique 48,36 12,02
Médiane 52 13
Groupes d’âge (%)
7-9 - 9 (20,93%)
10-13 - 17(39,53%)
14-17 - 17 (39,53%)
18-44 82 (22,71%) -
45-64 144(55,17%) -
65+ 35 (13,41%) -
Sexe (%)
Masculin 115(44,06%) 18(41,86%)
Féminin 146 (55,94%) 25 (58,14%)
Dernière année de scolarité 
complétée (%)
Primaire 39 (14,94%) 24 (55,81%)
Secondaire 127 (48,66%) 19 (44,19%)
Cégep ou DEP 55 (21,07%) 0
Université 38 (14,56%) 0
Manquante 2 (0,77%) 0
Au moment de l’étude, presque la moitié des moins de 18 ans avait complété au moins 
une année d’étude au secondaire. Chez les adultes, la dernière année de scolarité 
complétée au moment de l’étude était de niveau secondaire pour près de la moitié des 
participants.
Une fois réparti l’ensemble de nos 304 participants en fonction des trois groupes de 
contamination de l’eau des puits (Tableau 5), on remarque que les trois groupes sont
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semblables, tant au niveau des adultes que des enfants, quant à la distribution des 
participants par groupes d’âge, le ratio hommes-femmes et la scolarité, à l’exception 
d’une différence statistiquement significative observée entre la dernière année de 
scolarité complétée des groupes au niveau des enfants (p = 0,049). Au niveau des 
variables anthropométriques, il existe une différence statistiquement significative entre 
les IMC moyens des trois groupes au niveau des adultes (p = 0,008) avec la valeur la 
plus élevée chez les adultes du groupe 3 (Tableau 5).
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Tableau 5. Caractéristiques sociodémographiques, IMC et statut tabagique chez 
les participants (adultes et enfants) à l’étude selon le groupe 
d’exposition.
Nombre de participants 
(n) Adultes (n = 261) Enfants (n - 43)
Groupes* Groupe1
Groupe
2
Groupe
3
Groupe
1
Groupe
2
Groupe
3
Nombre de participants 126 55 80 20 12 11par groupe
Groupes d’âge (%)
7-12 ans - - - 65 33 36
13-17 ans - - - 35 67 64
18-44 ans 31 33 31 - - -
45-64 ans 55 60 53 - - -
65ans et + 14 7 16 - - -
P* 0,649 0,140
Sexe (%)
H 42 53 41 50 42 27
F 58 47 59 50 58 73
P 0,344b 0,486e
Dernière année de
scolarité complétée (%)
Primaire 14 11 20 75 33 45
Secondaire 47 49 52 25 67 55
Cégep ou DEP 18 25 23 - - -
Université 21 15 5 - - -
Manquante 1 - 1 - - -
Pb 0,072 0,049
IMC (kg/mV 27,410 26,717 29,697 19,527 22,053 20,326
Pt 0,008 0,277
Tour de taille (cm) 93,74 91,16 100,29f 70,55 76,38 70,45*
P* 0,001 0,334
Tabagisme actif
% Oui (n) 21 (26) 16(9) 23(18) 0(0) 0 (0 ) 18(2)
% Non (n) 79(100) 84 (46) 78 (62) 100 20) 100(12) 82 (9)
0,679 0,061
“Groupe 1 : <10 pgAs/Leau ; Groupe 2 : 10 à 20 pgAs/Leau; Groupe 3 : >20 pgAs/Leau
b Calculé à partir du test khi-carrée de Pearson
c Calculé à partir de test de Fisher
d Montré à titre indicatif seulement pour les enfants
e Calculé à partir d’ANOVA
f n=79
8n=10
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6.1.2 Tabagisme
Le tableau 5 résume les habitudes tabagiques chez nos participants, selon leurs 
réponses au questionnaire sur les habitudes de vie. Il y a 2 enfants qui fumaient 
régulièrement et un qui fumait à l’occasion. Puisque le questionnaire de l’enfant était 
parfois répondu en présence d’un parent, ce chiffre peut cependant être sous-estimé. 
Le reste des enfants étaient non fumeurs, soit 88,64%. Il y a deux données manquantes 
pour le statut tabagique chez les enfants. Chez les adultes, il y avait 53 fumeurs 
réguliers pour une prévalence de 20,3%. La majorité des adultes ne filmaient pas, soit 
192 participants (73,56%). Neuf adultes n’ont toutefois pas répondu à cette question.
6.1.2 Exposition professionnelle ou autre à  l ’arsenic inorganique
Pendant le délai survenu entre le recrutement initial et la collecte de prélèvements, 
personne n'a mentionné avoir pris des médicaments homéopathiques ou des 
suppléments à base d'herbe. Au sujet de la survenue d'activités qui entraînent une 
exposition à l'As, deux participants ont mentionné avoir manipulé du bois traité. 
Aucune autre activité entraînant une exposition à l’As n’a été notée.
6.1.4 Consommation d ’eau et d ’aliments pouvant contenir de l ’arsenic 
Il existe une différence statistiquement significative entre les moyennes de 
consommation d’eau habituelle rapportée dans les trois groupes chez les adultes (p <  
0,001); la consommation la plus faible étant observée chez les adultes du groupe 3 
(Tableau 6). De plus, on note une différence significative pour la consommation 
quotidienne moyenne d’eau (par jour) la veille et l’avant-veille entre les groupes, tant
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pour les adultes (p < 0,001) que les enfants (p = 0,002). C’est à nouveau dans le 
groupe 3 que cette consommation est la plus faible (Tableau 7).
Tableau 6. Moyennes arithmétiques de consommation d’eau habituelle 
(L/jour)a chez les participants (adultes et enfants) selon le groupe 
d’exposition.
Nombre de 
participants Adultes (n = 261) Enfants (n = 43)
Groupes1* (n) Groupe 1 Gr°“pe 
(n-126) (n = 55) (n = 80)
Groupe Groupe 
1 2 
(n = 20) (n = 12)
Groupe
3
(n = 11)
Consommation
habituelle en eau 1,24 1,41 0,67 1,08 0,98 0,78
(L/jr)
P ‘ ------------------------ <0,001 0,293
a Inclut les verres d’eau ou d’autres boissons préparées à partir de l’eau provenant du puits 
b Groupe 1 : <10 pgAs/Leau ; Groupe 2 : 10 à 20 pgAs/Leau; Groupe 3 : >20 pgAs/Leau 
c Calculé à partir d’ANOVA
Tableau 7. Moyennes arithmétiques de consommation d’eau la veille et 
Pavant-veille (L/jour)a chez les participants (adultes et enfants) 
selon le groupe d’exposition.
Nombre de participants Adultes (n = 261) Enfants (n = 43)
Groupes1* (n) Groupe 1 Gr°"',e 
<"='“ > (n = 55)
Groupe
3
(n = 80)
Groupe Groupe 
1 2 
(n = 20) (n = 12)
Groupe
3
(n = 
11)
Consommation 
quotidienne moyenne en 
eau la veille/l’avant- 
veille (L/jr)
f
0,98 0,93 
<0,001
0,56 0,60 0,65 
0,002
0,11
a Inclut le nombre de verres d’eau, de tasses de café, de tasses de thé, de portion de soupe ou la 
quantité d’autres boissons préparées à partir de l’eau provenant du puits consommé pendant 
chacune des 2 journées qui ont précédé le prélèvement d’urine
b Groupe 1 : <10 pgAs/Leau ; Groupe 2 : 10 à 20 pgAs/Leau; Groupe 3 : >20 pgAs/Leau 
c Calculé à partir d’ANOVA
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Concernant la consommation ou non d’aliments pouvant contenir de l’As durant les 
deux jours précédant la collecte d’échantillons biologiques, on note une différence 
statistiquement significative entre les trois groupes uniquement au niveau de la 
consommation d’aliments contenant de l’oAs par les adultes (p < 0,001; Tableau 8). 
À noter en particulier la forte proportion (87%) d’adultes du groupe 2 qui en ont 
consommé.
Tableau 8. Consommation d’aliments contenant de l’As dans les deux jours 
précédant les prélèvements biologiques chez les participants 
(adultes et enfants) selon le groupe d’exposition.
Nombre de 
participants Adultes (n = 261) Enfants (n = 43)
Groupes* (n)
Groupe 
l ( n  = 
126)
Groupe 
2 (n =  
55)
Groupe 
3 (n = 
80)
Groupe 
1 (n = 
20)
Groupe 
2 (n =  
12)
Groupe 3 
(n = 11)
Consommation 
d’aliments 
contenant de l’As 
inorganique11 
la veille/l’avant- 
veille
% Oui (n) 36 (45) 49(27) 31(25) 20 (4) 17 (2) 27 (3)
% Non (n)
Pc
Consommation 
d’aliments 
contenant de l’As 
organique*1 
la veille/l’avant 
veille
64 (81) 51 (28) 
0,097
69(55) 80(16) 83(10)
0,796
73 (8)
% Oui (n) 65 (82) 87 (48) 55 (44) 35(7) 42 (5) 55 (6)
% Non (n)
± __________________
35(44) 13(7)
<0,001c
45(36) 65(13) 58(7)
0,622e
45 (5)
* Groupe 1 : <10 pgAs/Leau ; Groupe 2 : 10 à 20 pgAs/Leau; Groupe 3 : >20 pgAs/Leau 
b Riz, céréales, pâtes
e Calculé à partir du test khi-carrée de Pearson 
d Champignons, poisson, poulet, fruits de mer 
e Calculé à partir de test de Fisher
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6.1.5 Durée de résidence des participants à leur adresse actuelle
Le tableau 9 résume les caractéristiques de la durée de résidence des participants. On y
note que la durée moyenne de résidence se situe autour de 17 ans.
Tableau 9. Durée de résidence des participants à leur adresse actuelle.
Durée de résidence année
Minimum 0,5
5e percentile 1
95e percentile 24
Maximum 53
Moyenne arithmétique 17,2
Ecart-type 1,006
Moyenne géométrique 12,10
Médiane 16
6.1.6 Variables de nature clinique
6.1.6.1 Antécédents de problèmes endocriniens
Chez les adultes, 27 (10,5%) étaient connus diabétiques, 23 (9,0%) prenaient des 
médicaments pour le diabète et 76 avaient des antécédents familiaux de diabète chez 
un parent du premier degré (parents, fratrie, enfants; voir Tableau 10). Chez les 
enfants, un seul était considéré diabétique puisqu’il rapportait utiliser de l’insuline. 
Cinq enfants (11,6%) avaient une personne diabétique connue dans leur famille au 
premier degré (parents, fratrie).
Chez les adultes, 29 (11,2%) ont rapporté des antécédents de trouble thyroïdien et 27 
(10,4%) étaient traités pour un tel trouble tandis que 79 (31,2%) adultes avaient un 
parent du premier degré atteint d’un trouble thyroïdien. Aucun enfant n’avait de
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trouble thyroïdien connu au moment de remplir le questionnaire, ni ne prenait de 
médicament pour la thyroïde et un seul enfant avait un parent du premier degré ayant 
un trouble thyroïdien.
Fait à noter, que ce soit pour le diabète ou les troubles thyroïdiens, les différences 
observées entre ceux qui ont rapporté des antécédents et ceux qui prenaient des 
médicaments pourraient s’expliquer par une décision médicale d’observer l’évolution 
des patients lorsque ceux-ci présentent une pathologie sub-clinique plutôt que de 
traiter d’emblée. Par ailleurs, deux adultes ont rapporté consommer ou avoir déjà 
consommé du lithium, médicament qui peut entraîner un débalancement des hormones 
thyroïdiennes (Braunwald et al., 2002).
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Tableau 10. Présence d’antécédents compatibles avec l’existence d’un diabète ou d’un trouble thyroïdien.
Diabète Diabète familial Prise de Trouble Trouble Prise de
personnel médicament pour 
le diabète*
thyroïdien
personnel
thyroïdien
familial
médicament pour 
trouble 
thyroïdienb
Adultes Enfants Adultes Enfants Adultes Enfante Adultes Enfante Adultes Enfante Adultes Enfante
Présence 27 0 76 5 23 1 29 0 79 1 27 0
Absence 231 43 181 38 233 42 229 43 174 42 232 43
Donnée 3 0 4 0 5 0 3 0 8 0 2 0
manquante
* Hypoglycémiants oraux (glyburide (Diabeta®), glimepiride (Amaryl®), repaglinide (Gluconorm®), metformine (Glucophage®), 
rosiglitazone (Avandia®), piogiitazone (Actos®) ou acarbose (Prandase®)) ou prise d’insuline. 
b Hormones thyroïdiennes de synthèse (levothyroxine (Synthroid® ou Eltroxin®) ou liothyronine (Cytomel®)).
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6.1.6.2 Analyses biochimiques sanguines
Les données des analyses biochimiques proviennent des 257 adultes (98,5%) qui ont 
accepté la prise de sang (Tableau 11). Quatre adultes participants ont refusé la prise de 
sang ou n’étaient pas disponible à cette étape. Les personnes qui étaient traitées pour 
le diabète ou pour un trouble thyroïdien sont exclues de ce tableau (seulement pour 
l’analyse reliée). Notons qu’un adulte a mal supporté la ponction veineuse et n’a pas 
pu fournir d’échantillon d’HbAlc bien qu’il ait fourni assez de sang pour l’analyse de 
la T3L, T4L et TSH. Du côté des enfants, sur les 43 enfants participant à l’étude, 7 
(16,3%) ont finalement refusé la prise de sang.
Par ailleurs, pour l’ensemble des valeurs, la médiane semble se situer près de la 
moyenne arithmétique ce qui suggère une distribution normale. Cette dernière se situe 
d’ailleurs, de manière générale, au milieu de la plage normale pour chacune des 
valeurs. Aucune valeur rapportée n’est considérée aberrante.
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Tableau 11. Résultats des analyses biochimiques chez les participants.
Données
biologiques
HbAlc® TSH® T3L® T4L®
Adultes
(n=234)
Enfants
(n=35)
Adultes
(n=230)
Enfants
(n=36)
Adultes
(n=230)
Enfants
(n=36)
Adultes
(n=230)
Enfants
(n=36)
Minimum 0,049 0,051 0,13 0,62 1,1 4,3 4,4 5,3
5ème 0,051 0,051 0,50 0,74 3,84 4,3 10,80 9,64
percentile 0,069 0,058 3,88 7,51 5,70 6,65 17,25 17,77
95ème 0,086 0,058 14,4 14,3 6,4 6,9 19,7 18,7
percentile
Maximum
0,057 0,054 1,90 2,46 4,71 5,63 13,82 13,99
Moyenne 0,0048 0,0019 1,55 2,31 0,58 0,73 2,07 2,32
arithmétique
Écart-type
0,057 0,054 1,55 1,98 4,66 5,58 13,65 13,75
Moyenne
géométrique
0,056 0,054 1,65 2,07 4,7 5,85 13,8 14,3
Médiane
Données
manquantes
5 7 4 7 4 7 4 7
“Les personnes traitées pour le diabète ou pour un trouble thyroïdien sont exclues de ce
tableau
6.1.6.3 Indices de problèmes endocriniens
Chez les participants retenus, 50 adultes avaient une HbAlc supérieure à 6,0% (tous 
les enfants avaient une HbAlc inférieure à cette limite). Chez les adultes qui n’étaient 
pas déjà sous traitement, et sans vouloir présumer des résultats des analyses de
contrôle que nous avons suggéré en pareille situation, les résultats laissent envisager
10qu’il pourrait y avoir 4 participants ayant une hypothyroïdie franche et 13 autres 
ayant une hypothyroïdie sub-clinique13. Il pourrait également y avoir un adulte avec 
une hyperthyroïdie sub-clinique14. Aucun n’avait une hyperthyroïdie flanche. 
Finalement, toujours chez les personnes non-traitées, il y avait 20 adultes qui 
présentaient une anomalie ne pouvant pas être classée dans aucune des catégories
12 C’est-à-dire avec une TSH >3,5 et une T3L<3,5 ou T4L<10,0.
13 C'est-à-dire avec une TSH >3,5 et une T3L et T4L normale.
14 C’est-à-dire avec une TSH <0,35 et une T3L et T4L normale.
- 6 9 -
précitées. Chez les enfants, il y avait 1 enfant avec hypothyroïdie franche et un enfant 
avec hypothyroïdie sub-clinique.
En tout, 53 des 257 (20,6%) adultes peuvent être classés comme « diabétiques » selon 
les critères établis pour le diabète dans notre étude (c’est-à-dire un antécédent 
personnel de diabète, une prise de médicament pour le diabète et/ou une HbAlc plus 
grande que 6,0%). Un enfant pouvait être considéré diabétique selon les mêmes 
critères.
6.1.6.4 Analyses immunologiques
La majorité des participants n’avaient pas d’anticorps anti-TPO ou anti-TG (Tableau 
12). Parmi les participants avec un résultat positif, 7 adultes obtenaient un résultat 
positif pour les deux types d’anticorps (anti-TPO et anti-TG). Quatre autres personnes 
avaient un résultat positif pour un type d’anticorps et un résultat équivoque pour 
l’autre type. Les données manquantes (4 pour les adultes, 7 pour les enfants) 
correspondent au refus de ces participants de fournir un échantillon sanguin.
Tableau 12. Présence d’anticorps anti-thyroïdiens chez les participants.
Anticorps Anti-TPO Anti-TG
Adultes Enfants Adultes Enfants
Présence3 15 0 17 3
Absence5 238 34 231 32
Équivoque0 4 2 9 1
Donnée manquante 4 7 4 7
a > 100 UI/mL 
b < 60 UI/mL 
‘ 6 0 -1 0 0  UI/mL
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6.1.7 Imprégnation à 1 ’arsenic
Le pourcentage de données sous le seuil de détection varie selon la forme d’As 
mesurée dans l’urine. Pratiquement toutes les valeurs de la forme ADMA (98,3%) 
étaient au-dessus de la limite de détection (Tableau 13). À l’opposé, pratiquement 
toutes les valeurs pour l’As pentavalent étaient sous la limite de détection (98,3%). La 
proportion détectable pour l’AMMA, l’arsénocholine et l’arsénobétaïne réunis et pour 
l’As trivalent était de 50,8%, 52,5% et 65,7% respectivement. Parmi les 303 analyses 
urinaires disponibles (un contenant ayant été cassé lors de la conservation), 61 
participants (dont 4 enfants) avaient des résultats d’AsUNA (corrigés pour la densité) 
supérieurs à la valeur de référence du laboratoire, soit 19 pg/L. Parmi ces derniers, 20 
individus (dont un enfant) dépassaient le seuil de 37 pg/L fixé pour les MADO. À 
l’exception de l’As pentavalent, la médiane de l’ensemble des formes d’As urinaire ne 
se situe pas au même niveau que la moyenne arithmétique, ce qui suggère une 
distribution non-normalement distribuée. Cela pourrait cependant correspondre à une 
distribution log normale, impression qui est renforcée par l’analyse graphique de la 
distribution des données avant et après transformation (données non présentées).
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Tableau 13. Distribution des différentes formes d’As urinaire chez les participants.
Acide diméthyl 
arsinique
(Pg/L)
Acide 
monométhyl 
arsonique (pg/L)
A sm
(Pg/L)
AsV8
(Pg/L)
AsUNAb
(Pg/L)
Arsénocholine + 
arsénobetaine
(Pg/L)
A*
n=261
Ed
o=43
A
n=261
E
n=43
A
n=261
E
n=43
A E 
n=261 n=43
A
0=261
E
n=43
A
n=261
E
n=43
Minimum 0,50 0,50 0,50 0,50 0,50 0,50 1,00 1,48 1,48 0,50 0,50
5èm*percentile 1,02 2,24 0,50 0,50 0,50 0,50 1,00 2,49 3,23 0,50 0,50
954mepercentile 24,95 18,40 5,13 2,34 8,58 4,12 2,20 34,23 22,70 81,6 18,60
Maximum 350,00 23,00 11,00 2,50 34,00 5,00 2,20 382,49 27,70 4500 44,00
Moyenne
arithmétique
9,32 6,71 1,19 0,92 2,12 1,30 1,56 12,66 8,93 26,55 3,33
Ecart-type 23,03 4,55 1,36 0,60 4,34 1,08 0,58 26,23 5,64 281,39 7,92
Moyenne
géométrique
5,61 5,47 0,87 0,78 1,22 1,10 1,47 8,06 7,53 1,89 0,97
Médiane 5,70 6,10 0,75 0,50 1,00 0,97 1,50 7,70 7,39 1,00 0,50
Données au- 
dessus du seuil 
de détection*
256 42 134 20 171 28 5 0 146 13
Données
manquantes(n)
1 0 1 0 1 0 1 0 1 0 1 0
Données sous 
seuil de 
détection1* 
[n(%)]
4
(1,5%)
1
(2,3%)
126
(48,5%)
23
(53,5%)
89
(34,2%)
15
(34,9%)
255 43 
(98,1%) (100%)
113
(43,5%)
30
(69,8%)
8 Les données sous le seuil de détection sont exclues de ces statistiques descriptives. 
b AsUN A = I  (AMM A + ADMA + As111 + Asv) 
c Adulte 
c Enfant
e Seuil de détection pour toutes les formes dans l’urine : 0,7 pg/L. Pourcentage indiqué : pourcentage de données sous seuil de 
détection par rapport au nombre total d’échantillon analysés.
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La créatinine urinaire et la densité urinaire semblent normalement distribuées puisque 
leurs moyennes arithmétiques et les médianes ont des valeurs semblables (Tableau 
14).
Tableau 14. Distribution de la créatinine et de la densité urinaire chez les 
participants.
Créatinine urinaire (g/L) Densité urinaire
A* Eb A E
n=261 n=43 n=261 n=43
Minimum 0,13 0,12 1,003 1,01
54me percentile 0,32 0,376 1,007 1,01
95ème percentile 2,4 2,66 1,028 1,031
Maximum 3 3 1,04 1,033
Moyenne arithmétique 1,2011 1,318 1,0180 1,022
Ecart-type 0,633 0,643 0,0066 0,006
Moyenne géométrique 1,0211 1,145 1,0180 1,022
Médiane 1,1 1,1 1,018 1,021
Données manquantes (n) 1 0 1 0
a Adulte 
b Enfant
Le tableau 15 présente la distribution des résultats du dosage de l’As total dans les 
ongles d’orteil. Au total, 55 adultes et un enfant avaient une concentration en As 
unguéale inférieure à la limite de détection. Nous remarquons que la moyenne 
arithmétique chez les enfants se situe environ à la moitié de la valeur de référence 
supérieure conseillée, soit 1 pg/g, tandis que chez les adultes, elle se situe environ au 
tiers de cette valeur. Par ailleurs, la moyenne arithmétique est très différente de la 
médiane autant chez les adultes que chez les enfants, ce qui suggère que les données 
ne sont pas distribuées normalement. Finalement, 4 enfants et 11 adultes dépassent la 
valeur de référence recommandée par le laboratoire (> 1 pg/g). Les données
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manquantes sont dues aux personnes qui ont refusé la visite de l’infirmière pour raison 
de non-disponibilité ou de désistement au projet.
Tableau 15. Teneur en As dans les ongles d'orteil chez les participants.
Adultes
(n=261)
Enfants
(n=43)
Minimum 0,07 0,07
5ème percentile 0,07 0,14
95ème percentile 0,89 1,37
Maximum 2,10 1,70
Moyenne arithmétique 0,28 0,48
Écart-type 0,30 0,37
Moyenne géométrique 0,20 0,37
Médiane 0,18 0,30
Etonnées au-dessus du seuil 196 41
de détection® (n) 5 1
Données manquantes (n) 55 1
Données sous le seuil de (21,2%) (2,4%)
détection® fn(%)]
a Seuil de détection dans les ongles : 0,1 pg/g. Pourcentage indiqué : pourcentage de 
données sous seuil de détection par rapport au nombre total d’échantillon analysés
6.2 Associations entre doses interne et externe
6.2.1 Analyses bi-variées
6.2.1.1 Concentration urinaire d ’arsenic
Lorsqu’on répartit l’ensemble des participants en fonction des trois classes de 
concentration d’iAsP, on observe une différence statistiquement significative dans la 
concentration moyenne géométrique d’AsUNA entre les trois groupes chez les adultes 
(p  < 0,001; Tableau 16). Cette excrétion semble suivre l’importance de la 
contamination des puits. Cependant, chez les enfants, il n’existe pas de différence 
statistiquement significative entre les trois groupes (p = 0,585).
74
Tableau 16. Concentration moyenne d’As urinaire non-alimentaire (|tg/g 
créatinine) chez les participants (adultes et enfants) selon le 
groupe d’exposition.
Nombre de 
participants Adultes (n = 260) Enfants (n = 43)
Groupes3 (n)
Groupe
1
(n = 
125)
Groupe
2
(n = 55)
Groupe
3
(n = 80)
Groupe Groupe Groupe 
1 2 3 
(n = 20) (n = 12) ( n = l l )
AsUNAb,€
(pg/ g créatinine)
jL_________________
5,83 8,93
<0,001
11,67 6,12 6,52 7,59 
0,585
“Groupe 1 : <10 pgAs/Leau ; Groupe 2 : 10 à 20 pgAs/Leau; Groupe 3 : >20 pgAs/Leau 
b Moyennes géométriques 
c AsUNA = £  (AMMA + ADMA + As111 + Asv) 
d Calculé à partir d’ANOVA
6.2.1.2 Concentration unguéale d ’arsenic
En ce qui concerne l’As unguéal, il existe une différence statistiquement significative 
entre les trois groupes autant pour les adultes que pour les enfants (Tableau 17). Cette 
accumulation semble suivre l’importance de la contamination des puits.
Tableau 17. Concentration d’As unguéal moyen (pg/g) chez les participants 
(adultes et enfants) selon le groupe d’exposition.
Nombre de 
participants Adultes (n = 256) Enfants (n = 42)
Groupes* (n)
Groupe
1
(n = 
124)
Groupe Groupe 
2 3 
(n = 55) (n =  77)
Groupe
1
(n = 20)
Groupe
2
(n = 12)
Groupe
3
(n = 10)
Arsenic unguéalb,c 
0»g/g)
j L _________________
0,130 0,210 0,358 0,305 0,308 0,656
<0,001 0,034
“Groupe 1 : <10 pgAs/L eau ; Groupe 2 : 10 à 20 pgAs/L eau; Groupe 3 : >20 pgAs/L eau 
b Moyennes géométriques 
c Arsenic total
d Calculé à partir d’ANOVA
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6.2.1.3 Concentration urinaire d ’arsenic selon la consommation d ’eau 
Il existe également une différence statistiquement significative au niveau de l’AsUNA 
entre les adultes qui ont consommé de l’eau de puits la veille ou l’avant-veille et ceux 
qui s’en sont abstenu dans les groupes 2 et 3 (p=0,042 et /K0,001) respectivement; 
Tableau 18). Dans les deux cas, la majorité des participants ont consommé de l’eau.
Tableau 18. Comparaison des taux moyens d’As urinaire non-alimentaire 
(jxg/g créatinine) entre les trois groupes d’exposition chez les 
adultes selon la consommation d’eau la veille/avant-veille ou non.
[AsUNA] moyenne*^ (pg/g créatinine)
Groupes1 (n) Groupe 1 (n = 125)
Groupe 2 
(n = 55)
Groupe 3 
(n = 80)
Consommation d’eau la veille ou
l’avant-veille
Oui (n) 5,90(110) 9,77(45) 15,96(49)
Non (n) 5,29(15) 5,95 (10) 7,11 (31)
Pa 0,661 0,042 <0,001
a Moyennes géométriques 
b AsUNA = S (AMMA + ADMA + As"1 + Asv)
c Groupe 1 : <10 pgAs/L eau ; Groupe 2 : 10 à 20 ggAs/L eau; Groupe 3 : >20 pgAs/L eau 
d Calculé à partir du test-t de Student
6.2.1.4 Concentration unguéale d ’arsenic selon la consommation d ’eau 
On remarque aussi qu’au niveau de l’As unguéal, il n’y a que dans le groupe 3 où les 
concentrations sont significativement plus élevées chez les adultes qui consomment 
habituellement de l’eau du puits que chez ceux qui n’en consomment pas (p= 0,013 ; 
Tableau 19).
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Tableau 19. Comparaison des taux d’As unguéal total moyens (pg/g) entre les 
trois groupes d’exposition chez les adultes selon la consommation 
d’eau habituelle ou non.
[As total] unguéale moyenne* (pg/g)
Groupes1* (n) Groupe 1 (n = 124)
Groupe 2 
(n = 55)
Groupe 3 
(n = 77)
Consommation habituelle d’eau
Oui (n) 0,134(110) 0,211 (49) 0,416(47)
Non (n) 0,099(14) 0,208 (6) 0,284 (30)
Pc 0,221 0,646 0,013
* Moyennes géométriques
b Groupe 1 : <10 pgAs/L eau ; Groupe 2 : 10 à 20 pgAs/L eau; Groupe 3 : >20 pgAs/L eau 
c Calculé à partir du test-t de Student
6.2.1.5 Concentration urinaire d ’arsenic selon l ’exposition aux sources d ’As 
On constate que les adultes ayant consommé du riz la veille ou l’avant-veille ont une 
concentration urinaire moyenne plus basse d’AMMA (p =0,022 ; Tableau 20) et d’Asv 
(p  =0,027). Pour ce qui est des champignons, les adultes en ayant consommé ont une 
concentration urinaire moyenne supérieure d’AMMA (p = 0,025), d’ADMA (p < 
0,001), d’As111 (p =0,013), d’Asv (0,010), d’AsUNA (p < 0,001), et de 
d’arsénocholine/arsenobétaïne (p=0,001). La consommation de poisson, quant à elle, 
est associée à une augmentation de la concentration urinaire moyenne d’ADMA 
(p=0,012), d’AsUNA (p=0,012) et d’arsénocholine/arsenobétaïne (p < 0,001). Aussi, 
les adultes ayant consommé des mollusques ou crustacés présentent une concentration 
urinaire moyenne plus élevée d’AsUNA (p=0,005), d’ADMA (p < 0,001), 
d’arsénocholine/arsenobétaïne (p < 0,001) et d’As111 (p=0,016). Enfin, les adultes 
fumeurs ont des concentrations urinaires moyennes inférieures d’AsUNA (p=0,013), 
d’ADMA (p=0,001) et d’arsénocholine/arsenobétaïne (p=0,015). Il est à noter que 
nous n’avons pas noté de différence statistiquement significative chez les adultes
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reliant la concentration d’As urinaire (AsUNA, AMMA, ADMA, 
arsénocholine/arsenobétaïne, As111 et Asv) et la consommation ou non de céréales, de 
riz/céréales cuits avec l’eau du puits, de pâtes cuites avec l’eau du puits, de poulet ou 
de sushi (données non présentées). Aucun adulte n’avait consommé d’algues la veille 
ou l’avant-veille des prélèvements urinaires.
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Tableau 20. Concentration moyenne d’As urinaire (arsenic alimentaire et 
non-alimentaire) [pg/g créatinine] chez les adultes selon 
l’exposition ou non à différentes sources d’As autre que l’eau de 
puits contenue dans les boissons.
[As] urinaire alimentaire et non-alimentaire moyenne* (jig/g créatinine)
Autres 
sources d’As 
la veille et 
l’avant-veille
[AMMA]
urinaire
[ADMA]
urinaire
[As1»]
urinaire
[Asv]
urinaire [AsUNAb]
[Arsénocholine/
arsénobétaïne]
urinaires
Riz
Consommation 
Oui (n = 63) 0,73 5,62 1,32 0,30 7,94 1,90
Non (n = 197) 0,90 5,45 1,16 0,37 7,88 1,83
Pc 0,022 0,795 0,346 0,027 0,944 0,871
Champignons
Consommation 
Oui (n = 77) 1,01 7,73 1,49 0,41 10,74 3,17
Non (n = 183) 0,80 4,75 1,09 0,33 6,94 1,47
Pc 0,025 <0,001 0,013 0,010 <0,001 0,001
Poisson
Consommation 
Oui (n = 49) 0,90 7,21 1,59 0,40 10,32 7,36
Non (n = 211) 0,85 5,15 1,12 0,34 7,42 1,34
Pc 0,540 0,012 0,015 0,145 0,012 <0,001
Mollusques/
crustacés
Consommation 
Oui (n = 25) 0,79 10,54 2,09 0,38 14,41 6,82
Non (n = 235) 0,86 5,12 1,13 0,35 7,41 1,61
Pc 0,590 <0,001 0,016 0,536 0,005 <0,001
Tabagisme
Fumeur 
régulier Oui (n 0,81 3,88 1,02 0,35 6,06 1,22
= 53)
Non (n = 207) 0,87 6,00 1,25 0,35 8,45 2,05
0,542 0,001 0,162 0,907 0,013 0,015
“Moyennes géométriques 
b AsUNA = S AMMA + ADMA + As111 + Asv 
c Calculé à partir du test-t de Student
Pour les enfants, on constate que ceux ayant consommé du poulet la veille ou l’avant- 
veille ont une concentration urinaire moyenne inférieure 
d’arsénocholine/arsenobétaïne Q?=0,004 ; Tableau 21). Cependant, ceux ayant
consommé des mollusques ou des crustacés ont une concentration urinaire moyenne
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supérieure de ce même type d’As (p=0,018). Aussi, le tabagisme est associé à une 
concentration urinaire moyenne plus élevée d ’Asv (p=0,025). Enfin, on n’a pas 
retrouvé de différence statistiquement significative chez les enfants reliant la 
concentration d’As urinaire (AMMA, ADMA, AsUNA, arsénocholine/arsenobétaïne, 
As111 et Asv) et la consommation ou non de riz, de riz/céréales cuits avec l’eau du 
puits, de pâtes cuites avec l’eau du puits, de champignons ou de poissons (données 
non présentées). Aucun enfant n’a consommé de céréales, de sushi ni d’algues la 
veille ou l’avant-veille.
Tableau 21. Concentration moyenne d’As urinaire (arsenic alimentaire et 
non-alimentaire) [pg/g créatinine] chez les enfants selon 
l’exposition ou non à différentes sources d’As autre que l’eau de 
puits contenue dans les boissons.
[As] urinaire alimentaire et non-alimentaire moyenne* (pg/g créatinine)
Autres 
sources d’As 
la veille et 
l’avant veille
[AMMA]
urinaire
[AMDA]
urinaire
[As111]
urinaire
[Asv]
urinaire
[AsUNAb] [Arsénocholine/arsénobétaïne]
urinaires
Poulet
Consommation 
Oui (n = 14) 0,52 5,00 0,86 0,27 6,59 0,44
Non (n = 29) 0,77 4,67 0,90 0,32 6,57 1,16
Pc 0,084 0,722 0,853 0,374 0,976 0,004
Mollusques/
crustacés
Consommation 
Oui (n = 2) 0,36 5,86 0,36 0,26 6,61 8,12
Non (n = 41) 0,70 4,73 0,92 0,31 6,58 0,75
Pc 0,195 0,607 0,086 0,683 0,979 0,018
Tabagisme
Fumeur 
régulier 
Oui (n = 2) 1,45 6,71 1,07 0,76 9,31 1,07
Non (n = 41) 0,65 4,70 0,87 0,29 6,47 0,83
.£ ........... 0,111 0,392 0,709 0,025 0,345 0,807
a Moyennes géométriques 
b AsUNA= I  (AMMA + ADMA + As"1 + Asv) 
c Calculé à partir du test-t de Student
80
6.2.1.6 Concentration unguéale d ’arsenic selon l ’exposition aux sources d ’As
Il n’existe pas de différence statistiquement significative entre les fumeurs réguliers et 
les non-fumeurs ou fumeurs occasionnels au niveau de la concentration d’As unguéal 
moyenne (p=0,247). De plus, il semble n’exister aucune corrélation entre le nombre de 
cigarettes fumées par jour et la concentration moyenne d’As unguéal (p=0,471).
6.2.1.7 Concentration urinaire d ’arsenic : corrélations
Chez les adultes, la concentration d’iAsP, la consommation quotidienne moyenne 
d’eau de la veille et l’avant-veille ainsi que l’apport quotidien à court terme étaient 
tous corrélés de manière statistiquement significative avec la concentration de toutes 
les composantes d’AsUNA, à l’exception de la corrélation entre la concentration 
d’iAsP et la concentration d’Asv urinaire, qui est non significative (/?=0,513 ; Tableau 
22). L’AsUNA est le plus fortement corrélé avec l’apport quotidien à court terme 
(Graphique 1). Par ailleurs, on remarque que la concentration urinaire d’arsénocholine 
et arsénobétaïne n’est aucunement corrélée à la concentration d’iAsP (p=0,698), la 
consommation d’eau moyenne de la veille/l’avant-veille (p=0,901) ni à l’apport 
quotidien à court terme (p=0,799).
Chez les enfants, il existe une corrélation statistiquement significative uniquement 
entre l’apport quotidien à court terme et la concentration d’AsUNA (r=0,302, p  = 
0,049).
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Tableau 22. Corrélations entres les doses internes urinaires en As (jig/g 
créatinine) et les indicateurs de dose externe chez les adultes.
[As] urinaire alimentaire et non-alimentaire moyenne (pg/g créatinine) 
_________________________(n = 260)_________________________
[AMMA]
urinaire
[ADMA]
urinaire
[Asm]
urinaire
[Asv]
urinaire [AsUNA*]
[Arsénocholine/
arsénobétaïne]
urinaires
[As] dans les 
puits
[Iog(pg/L)J
Corrélation de 0,432 0,376 0,357 0,041 0,400 -0,024
Pearson
P <0,001 0,000 <0,001 0,513 <0,001 0,698
Consommation 
d’eau moyenne 
la
veille/I’avant- 
veille [log(L)]
Corrélation de 0,195 0,212 0,149 0,166 0,213 0,008
Pearson
P 0,002 0,001 0,016 0,007 0,001 0,901
Apport 
quotidien à 
court termeb 
[log(Mg)]
Corrélation de 0,411 0,415 0,320 0,143 0,416 -0,016
Pearson
P <0,001 <0,001 <0,001 0,022 <0,001 0,799
a AsUNA= I  AMMA + ADMA + As111 + Asv
b Quantité moyenne d'eau consommée (L/j) pendant les 2 jours précédents X iAsP (pg/L).
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Graphique 1. Corrélation entre l’apport quotidien à court terme en As (selon la 
consommation quotidienne moyenne en eau la veille et l’avant- 
veille) et l’As urinaire non-alimentaire corrigé pour la créatinine 
(pg/g créatinine) chez les adultes.
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Lorsque les 146 personnes ayant des niveaux détectables d’arsénocholine ou 
d’arsénobétaïne détectable étaient exclues de l’analyse, la corrélation entre l’apport 
quotidien à court terme et la concentration d’AsUNA chez les adultes passe de 0,42 
sur l’ensemble de l’échantillon à 0,571 (n=114, p<0,001; Graphique 2). Chez les 
enfants, cette corrélation diminue à 0,232 (n=30,p=0,218).
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Graphique 2. Corrélation entre rapport quotidien à court terme en As (selon la 
consommation quotidienne moyenne en eau la veille et Pavant- 
veille) et l’As urinaire non-alimentaire (pg/L) chez les adultes 
après exclusion des participants ayant de Parsénocholine ou 
arsénobétaïne détectable dans l’urine
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6.2.1.8 Concentration unguéale d ’arsenic : corrélations
Pour les adultes, la concentration d’As unguéal est corrélée à la concentration d’iAsP 
(p<0,001; Tableau 23), la consommation d’eau habituelle (p=0,026) ainsi que l’apport 
quotidien à long terme (p=0,002). Il est à noter ici que la corrélation entre la 
consommation d’eau habituelle et la concentration d’As unguéal chez l’adulte est en 
fait une corrélation inverse. Pour les enfants, la concentration d’As unguéal est 
uniquement corrélée à la concentration d’iAsP (p=0,007).
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Tableau 23. Corrélations entres les doses internes unguéales en As (jig/g) et 
les indicateurs de doses externes chez les adultes et chez les 
enfants.
Adultes (n = 256) Enfants (n = 42)
[As total] unguéal 
[log(pg/L)]
[As total] unguéal 
[log(pg/L)]
[As] dans le puits [log(pg/L)|
Corrélation de Pearson 0,626 0,449
P <0,001 0,003
Consommation d’eau
habituelle [log (L)]
Corrélation de Pearson -0,139 -0,074
P 0,026 0,640
Apport quotidien à long terme 
[log(pg/jr)]‘
Corrélation de Pearson 0,191 -0,270
P 0,002 0,084
“Quantité moyenne d'eau consommée (L/j) au cours de l’année précédente X iÀsP (pg/L).
Le Graphique 3 permet d’illustrer la corrélation entre la concentration d’iAsP et la 
concentration d’As unguéal chez l’adulte (p<0,001).
Graphique 3. Corrélation entre la concentration d’As dans le puits et la 
concentration d’As unguéal (pg/g) total chez les adultes.
,50-
,oo-
oo
œ'
-1,00-
oo R2 Linéaire ■ 0,391
*1.50-
- 1,00•2,50 - 2,00 - 1,50
As total dans les puits [log(|ig/L)|
85
Par ailleurs, la corrélation entre l’AsUNA et l’As total des ongles est de 0,351 (n=255, 
/KO,001) chez les adultes et de 0,389 (n=42, /KO,001) chez les enfants. En excluant 
les participants ayant de l’arsénocholine ou arsénobétaïne détectable, cette corrélation 
s’élève à 0,435 (n=l 11, /KO,001) chez les adultes et diminue à 0,273 (n=29, p= 0,152) 
chez les enfants.
6.2.2 Analyses multi-variées
6.2.2.1 Concentration urinaire d ’arsenic
Différents modèles de régression ont été testés pour évaluer la relation entre l’AsUNA 
et deux de nos indicateurs de dose externes (concentration d’iAsP et apport quotidien 
à court terme), après contrôle des facteurs confondants (âge, sexe, consommation de 
cigarettes, sources d’As alimentaire) chez les adultes (Tableau 24). Un premier 
modèle de régression permettait d’expliquer 72,9% de la variation totale de l’AsUNA 
(voir R2 du modèle «A», /K0,0001). Dans ce modèle, seul l’apport quotidien à court 
terme était significatif.
L’analyse des résidus du modèle « A » a montré que deux observations étaient
divergentes, apparemment dues à la consommation de homard la veille ou l’avant-
veille. En effet, en plus de contribuer fortement aux concentrations d’arsénocholine et
d’arsénobétaïne, une portion de cet aliment augmentait l’AsUNA de 133,7 pg/gCr*L
en moyenne (voir coefficient). Cette augmentation n’était cependant pas uniforme
pour les cinq consommateurs de homard alors que deux participants avaient des
données divergentes des autres. En reprenant le modèle de régression « A » après
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avoir retiré ces 2 individus, la contribution du crabe sur FAsUNA s’est à son tour 
manifestée. En effet, une portion de crabe consommée la veille ou l’avant-veille 
augmentait de 25,7 pg/gCr*L l’AsUNA (p = 0,022) (données non-présentées).
Le modèle de régression « B » a donc été produit en retirant tous les consommateurs 
de crustacés lors de la veille ou de l’avant-veille, soit 7 participants (2,7% de l’effectif 
total). Ce dernier modèle expliquerait 56,7% de la variation totale de l ’AsUNA 
(p<0,0001). Comme pour le modèle « A », l’apport quotidien à court terme était la 
seule variable indépendante significativement liée à la variable dépendante. L’analyse 
des résidus pour le modèle « B » ne révélait aucun besoin de retirer des données 
divergentes. Une fois les consommateurs de crustacés exclus, c’est cependant l’effet 
du poisson qui a pu devenir plus visible; une portion de poisson augmentant de 7,6 
pg/gCr*L l’AsUNA (p = 0,001).
C’est donc par soucis d’un contrôle optimal de toutes les sources d’As alimentaire que 
le modèle « C » a été produit en retirant tous les participants ayant de l’arsénocholine 
ou de l’arsénobétaïne détectable dans l’urine, c ’est-à-dire 146 participants (56% de 
l’effectif total). Après avoir retiré ces 146 participants, il restait 59 participants dans le 
premier groupe d’exposition de puits, 36 dans le deuxième groupe et 49 dans le 
groupe le plus exposé. Malgré cette perte d’effectifs, l’apport quotidien à court terme 
demeurait toujours lié à la l’AsUNA (/?<0,001). De plus, le contrôle serré des sources 
d’As alimentaire du modèle « C » a permis d’isoler l’influence directe de FiAsP sur 
l’AsUNA (£k 0,001). Ces deux variables indépendantes, combinées à l’apport
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quotidien à court terme (p<0,001), l ’âge (^=0,423) et le sexe (p=0,0Q \) ont expliqué 
mutuellement 85,5% de la variation totale du modèle (^<0,0001).
Il est également à noter que le sexe est significativement lié à la concentration 
d’AsUNA (les femmes ayant environ 4 pg/L d ’A sU N A  de plus que les hom m es en  
moyenne (p<0,001)). Aucun des modèles « A, B ou C » n ’a nécessité de 
transformation logarithmique.
Tableau 24. Modèles de régression linéaire multiple entre l’As urinaire non- 
alimentaire* et les indicateurs de dose externeb (adultes).
Variable Coefficient non- Ecart type R2 Valeur-
standardisé partiel P
Modèle A : R2=0,729, p<0,0001, n=260
Constante -0,114 2,470 0,963
Apport quotidien à court terme (As 0,300 0,022 0,208 <0,001
Hg/jr)
Sexe (homme-0, femme=l) 4,097 1,228 0,011 0,001
Âge 0,067 0,045 0,003 0,135
Consommation homard moyenne 133,687 5,948 0,508 <0,001
veille/avant-veille (portion/jr)
Modèle B : R2=0,567,/K0,0001, n=253
Constante 2,207 1,957 0,261
Apport quotidien à court terme (As 0,301 0,018 0,499 <0,001
0g/jr)
Sexe (homme=0, femme= 1 ) 4,153 0,979 0,030 <0,001
Âge 0,007 0,036 0,016 0,837
Consommation poisson moyenne 7,642 2,177 0,022 0,001
veille/avant-veille (portion/jr)
Modèle C : R2=0,855,/K0,0001, n=114
Constante 1,010 1,988 0,613
Apport quotidien à court terme (As 0,379 0,019 0,783 <0,001
Hg/jr)
Concentration d’arsenic dans le puits 0,087 0,022 0,024 <0,001
(yg/L)
Sexe (homme=0, femme=l) 3,550 1,054 0,015 0,001
Âge -0,029 0,035 0,034 0,423
a Corrigé pour la créatinine (pg/gCr*L)
b Concentration d’arsenic dans l’eau du puits ou apport quotidien à court terme
88
Chez les enfants, le modèle de régression de base permettait d’expliquer 35,9% de la 
variation totale de l’AsUNA (p=0,002) en partie grâce à la contribution de l’apport 
quotidien à court terme (p= 0,017; voir modèle « D », Tableau 25). La consommation 
d’une portion de riz semblait quant à elle augmenter l’AsUNA de 8,5 pg/gCr*L en 
moyenne. Par ailleurs, chaque année d’âge supplémentaire semblait diminuer d’un peu 
moins de 1 pg/L l’AsUNA. L’analyse des résidus pour le modèle « D » ne révélait 
aucun besoin de retirer des données divergentes. Le modèle « D » n’a pas nécessité de 
transformation logarithmique.
Tableau 25. Modèle de régression linéaire multiple entre l’As urinaire non- 
alimentaire* et les indicateurs de dose externe1* (enfants).
Variable Coefficient non- 
standardisé
Ecart type R2
partiel
Valeur-
P
Modèle D : R2=0,359,/>=0,002, n=43
Constante 14,274 3,092 <0,001
Apport quotidien à court terme (As 0,294 0,118 0,104 0,017
Pg/jr)
Sexe (garçon=0, fille=l) 2,749 1,397 0,030 0,056
Age -0,853 0,253 0,131 0,002
Consommation riz moyen 8,504 3,556 0,094 0,022
veille/avant-veille (portion/jr) 
a Corrigé pour la créatinine (pg/gCr*L)
b Concentration d’arsenic dans l’eau du puits ou apport quotidien à court terme 
6.2.2.2 Concentration unguéale d ’arsenic
Différents modèles de régression furent testés pour évaluer la relation entre deux des 
indicateurs de dose externe et l’As total dans les ongles d’orteil, toujours après 
contrôle des facteurs confondants (âge, sexe, consommation de cigarettes, sources 
d’As alimentaires) chez les adultes (Tableau 26). Un premier modèle expliquait 31,4%
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de la variation de l’As unguéal (modèle « E », /?<0,0001). L’iAsP augmentait 
significativement l’As total dans les ongles (p<0,001).
L’analyse des résidus du modèle « E » montrait cependant que la distribution 
asymétrique à droite de l’ensemble des données pouvait induire un biais sur ce 
modèle. Le modèle « F » a donc été produit avec des données (variables dépendante, 
indépendante et de contrôle, à l’exclusion de l’âge) ayant subi une transformation 
logarithmique. La transformation de toutes ces variables rétablissait alors une 
distribution normale des résidus. Ce dernier modèle permettait d’expliquer 45,0% de 
la variation de l’As unguéal total (p<0,0001). La concentration d’iAsP et l’apport 
quotidien à long terme permettaient tous deux d’expliquer cette association (p<0,001 
et p=0,014 respectivement).
L’analyse des résidus du modèle « F » indiquait toutefois qu’un certain pourcentage 
de l’effectif total consistait en des valeurs extrêmes. En effet, soit la statistique de 
Cook ou soit la statistique du levier était plus élevé pour chacune des 12 observations 
retirées comparativement aux autres observations conservées.
Le modèle « G » a donc été produit après avoir retiré ces 12 participants ou 4,7% de 
l’effectif total du modèle « F ». Les participants exclus avaient un résidu standardisé 
de plus de 1,8. Une fois ces personnes exclues, le modèle « G » permettait d’expliquer 
61,9% de la variation totale de l’As dans les ongles (p<0,001). La concentration 
d’iAsP et l’apport quotidien à long terme permettaient toujours d’expliquer cette
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association (p<0,001 et p = 0,002 respectivement). Comme dans les m odèles E et F, 
l ’âge semblait faire diminuer l’A s total des ongles de manière significative (p<0,001) 
pour le modèle « G ».
Tableau 26. Modèle de régression linéaire multiple entre l’As unguéal et les 
indicateurs de dose externe* (adultes).
Variable Coefficient non-
standardisé
Ecart type R2
partiel
Valeur-
P
Modèle £ : R2=0,314,/k 0,0001, n=256
Constante 0,313 0,074 <0,001
Concentration d’arsenic dans le 5,324 0,528 0,276 <0,001
puits (pg/L)
Sexe (homme=0, femme=l) 0,029 0,032 0,001 0,364
Âge -0,004 0,001 0,024 0,002
Nombre de cigarette fumée -0,004 0,002 0,014 0,025
(cigarette/jr)
Modèle F : R2=0,450,/K0,0001, n=256
Constante -1,146 0,086 <0,001
Concentration d’arsenic dans le 0,577 0,045 0,392 <0,001
puits [log(pg/L)]
Apport quotidien à long terme 0,071 0,029 0,013 0,014
[log(pg/jr)]
Sexe (homme=0, femme=l) 0,030 0,033 <0,001 0,372
Âge -0,006 0,001 0,045 <0,001
Modèle G : R2=0,619,/K0,0001, n=244
Constante -1,257 0,069 <0,001
Concentration d’arsenic dans le 0,636 0,035 0,552 <0,001
puits [log(pg/L)]
Apport quotidien à long terme 0,069 0,022 0,015 0,002
[log(pg/jr)]
Sexe (homme=0, femme=l) 0,014 0,027 <0,001 0,602
Âge -0,006 0,001 0,052 <0,001
a Concentration d’arsenic dans l’eau du puits ou apport quotidien à long terme (pg/L)
Chez les enfants, l’analyse des résidus du modèle de régression linéaire ayant com m e
variable dépendante l ’As contenu dans les ongles d’orteil montrait que la distribution
log-normale des données pouvait induire un biais sur ce modèle com m e observé chez
les adultes (données non présentées). Le modèle « H » présenté ici correspond donc au
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modèle de régression linéaire après la transformation logarithmique des variables 
(variables dépendante, indépendante et de contrôle, à l’exclusion de l’âge; tableau 27). 
Aucune donnée extrême n’a due être retirée de ce modèle (voir 7.13).
Le modèle « H » permettait donc d’expliquer 29,1% de la variation de l’As total dans 
les ongles chez les enfants (p=0,004). L’iAsP était la seule variable indépendante 
associée à cette variation (p=0,001). Par ailleurs, plus un enfant était âgé, plus la 
concentration d’As dans ses ongles diminuait (p=0,042).
Tableau 27. Modèle de régression linéaire multiple entre l’As unguéal et les 
indicateurs de dose externe* (enfants).
Variable Coefficient non- 
standardisé
Ecart type Rz Valeur-
P
Modèle H : R2=0,291,p=0,004, n=42 
Constante -0,561 0,213 0,012
Concentration d’arsenic dans le puits 0,435 0,120 0,189 0,001
[log(pg/L)]
Sexe (garçon=0, fille=l) -0,058 0,088 0,020 0,511
Age -0,033 0,016 0,082 0,042
a Concentration d’arsenic dans l’eau du puits ou apport quotidien à long terme (pg/L)
6.3 Associations entre l’exposition à l’arsenic et le diabète
6.3.1 Analyses bivariées
Le tableau 28 présente la distribution des diabétiques15 selon les groupes de puits. Il 
semble y avoir une distribution non-uniforme du diabète entre les trois groupes bien
15 Pour les analyses qui suivent, est considéré comme « diabétique » un individu qui présente l’un ou 
l’autre des indicateurs suivants: biomarqueur sanguin (HbA1c > 6,0%), présence d’antécédent 
personnel de diabète, consommation d’hypoglycémiants oraux ou prise d’insuline.
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que la différence ne soit pas statistiquement significative (p=0,066). Le troisième 
groupe de puits (le plus exposé) semble néanmoins avoir une prévalence de diabète 
plus élevée par rapport aux deux premiers groupes.
Tableau 28. Présence ou absence de diabète selon le groupe* de puits chez les 
adultes.
Groupe 1 groupe 2 groupe 3
(N= 123) (N=54) (N=80)
Diabétique [% (n)] 18,70% (23) 12,96% (7) 28,75% (23)
Non-diabétique [% (n)] 81,30% (100) 87,04% (47) 71,25% (57)
Pb___________ 0,066
“Groupe 1 : <10 pgAs/L eau ; Groupe 2 : 10 à 20 pgAs/L eau;
Groupe 3 : >20 pgAs/L eau 
b Calculé à partir du test khi-carrée de Pearson
Chez les enfants, on a recensé un seul cas de diabète dans le groupe le plus exposé.
6.3.2 Analyses multivariées
Différentes régressions logistiques multiples ont été testées pour évaluer la relation 
entre la présence de diabète et les différents indicateurs d’exposition à l’As (iAsP, 
apport quotidien à long terme, AsUNA et As unguéal total) après contrôle des facteurs 
confondants (Tableau 29).
Le premier modèle présente les résultats de l’analyse de régression logistique entre la
présence ou l’absence de diabète et la concentration mesurée dans l’eau du puits
(modèle « I »). L’iAsP était associé de manière statistiquement significative au diabète
(p=0,009). Selon ce modèle, l’estimé du risque relatif de diabète (voir RC) augmente
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en moyenne d’un facteur de 1,013 par unité de concentration iAsP (en pg/L). Par 
ailleurs, l’âge, la présence de diabète chez la famille du 1er degré, la présence 
d’embonpoint et la présence d’obésité sont tous associés à la présence de diabète 
(/K0,001, / k 0,004, p=0,012 et /KO,001 respectivement), tel qu’attendu. Les 
diabétiques ont 4,0 fois plus de chance de présenter de l’embonpoint et 12,7 fois plus 
de chance d’être obèse plutôt que d’avoir un IMC normal (IMC<25). Les diabétiques 
ont 2,9 fois plus de chance d’avoir un antécédent familial de diabète au premier degré 
que de ne pas en avoir.
L’apport quotidien à long terme (modèle « J »; /k0,668) et l’AsUNA, incluant 
(modèle « K »; p=0,668) ou excluant (modèle « K’ »; p=0,741) les participants qui 
avaient de l’arsénocholine ou de l’arsénobétaïne détectable dans leur urine, n’étaient 
pas associés de manière statistiquement significative au diabète (Tableau 29). La 
signification de l’âge, de la présence de diabète chez la famille du 1er degré, de la 
présence d’embonpoint et de la présence d’obésité restaient inchangée dans ces 
derniers modèles.
Quant à l’analyse de régression logistique ayant porté sur l’As dans les ongles (modèle 
« L »), on a observé une association statistiquement significative entre cet indicateur 
d’exposition chronique et le diabète (p=0,019). Ici comme dans les autres modèles, 
l’âge, la présence de diabète chez la famille du 1er degré, la présence d’embonpoint et 
la présence d’obésité sont tous associés au diabète (/KO,001, /7=0,005, p= 0,017 et
94
/KO,001 respectivement) et l’estimé de leur risque relatif restait du même ordre de 
grandeur.
Tableau 29. Modèles de régression logistique multiple entre l'ensemble des 
indicateurs de diabète* et les indicateurs d’exposition à l’As chez 
les adultes.
Variable Écart Valeur- IC 95% RC
Coefficient standard P RC Inférieur Supérieur
Modèle I : /KO,0001, n==257
Constante -6,500 1,065 <0,001
Concentration d’arsenic 0,013 0,005 0,009 1,013 1,003 1,024
dans le puits (pg/L)
Sexe (féminin) -0,080 0,359 0,824 0,923 0,457 1,866
Âge 0,055 0,015 <0,001 1,056 1,026 1,087
Présence de diabète 1,074 0,372 0,004 2,928 1,413 6,067
chez la famille du 1er
degré6
Présence 1,397 0,554 0,012 4,044 1,364 11,990
d’embonpoint6
Présence d’obésitéd 2,540 0,552 <0,001 12,676 4,296 37,408
Modèle J : /KO,0001,
n=257
Constante -5,925 1,002 <0,001
Apport quotidien à long 0,001 0,005 0,815 1,001 0,991 1,011
terme (pg/jr)
Sexe (féminin) -0,004 0,353 0,990 0,996 0,499 1,989
Âge 0,051 0,014 <0,001 1,052 1,023 1,081
Présence de diabète 1,022 0,364 0,005 2,780 1,363 5,670
chez la famille du 1er
degré6
Présence 1,384 0,550 0,012 3,992 1,358 11,734
d’embonpoint0
Présence d’obésitéd 2,472 0,544 <0,001 11,852 4,081 34,424
Modèle K* : /KO,0001, ii=249
Constante -5,912 1,012 <0,001
Concentration d’arsenic 0,007 0,015 0,667 1,007 0,977 1,037
urinaire non-
alimentairef (pg/gCr*L)
Sexe (féminin) -0,054 0,366 0,882 0,947 0,462 1,940
Âge 0,050 0,014 <0,001 1,051 1,022 1,081
Présence de diabète 1,021 0,373 0,006 2,775 1,335 5,767
chez la famille du 1er
degré6
Présence 1,387 0,562 0,014 4,003 1,329 12,053
d’embonpoint0
Présence d’obésitéd 2,503 0,552 <0,001 12,225 4,142 36,081
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Modèle K’* : /KO,0001, n=H2
Constante -5,503 1,428 <0,001
Concentration d’arsenic -0,007 0,022 0,741 0,993 0,951 1,036
urinaire non-
alimentairef (pg/gCr*L)
Sexe (féminin) -0,390 0,551 0,479 0,677 0,230 1,992
Âge 0,048 0,020 0,017 1,049 1,009 1,092
Présence de diabète 1,249 0,590 0,034 3,486 1,097 11,077
chez la famille du 1er
degréb
Présence 1,202 0,880 0,172 3,327 0,593 18,669
d’embonpoint0
Présence d’obésitéd 2,595 0,838 0,002 13,402 2,593 69,265
Modèle Lh : /k 0,0001, ii=240
Constante -6,942 1,161 <0,001
Concentration d’arsenic 1,555 0,661 0,019 4,737 1,296 17,311
dans les ongles (pg/g)
Sexe (féminin) -0,143 0,367 0,696 0,866 0,422 1,780
Âge 0,064 0,016 <0,001 1,067 1,034 1,101
Présence de diabète 1,072 0,382 0,005 2,920 1,382 6,168
chez la famille du 1er
degréb
Présence 1,338 0,561 0,017 3,812 1,270 11,439
d’embonpoint0
Présence d’obésitéd 2,519 0,559 <0,001 12,416 4,154 37,105
a HbAlc > 6,0%, présence d’antécédent personnel de diabète, consommation
d’hypoglycémiants oraux ou prise d’insuline. 
b Parents, frères/sœurs, enfants 
c 25 < IMC < 30 
dIMC > 30
e Excluant les mêmes participants qu’au modèle « B » 
f Corrigé pour la créatinine
8 Excluant les mêmes participants qu’au modèle « C » 
h Excluant les mêmes participants qu’au modèle « G »
Différents modèles de régression linéaire multiple furent ensuite analysés pour évaluer 
plus spécifiquement la relation entre les indicateurs d’exposition à l’As (iAsP, apport 
quotidien à long terme, AsUNA et As unguéal total) et l’HbAlc chez les adultes 
(Tableau 30). Ces analyses excluaient les personnes utilisant des hypoglycémiants 
oraux ou de l’insuline. Le modèle présentant l’analyse de régression linéaire mettant 
en relation l’HbAlc et l’iAsP expliquait 23,8% de la variation totale de l’HbAlc
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(modèle « M »); la concentration en iAsP étant associée de manière statistiquement 
significative à l’HbAlc (p=0,043). Par ailleurs, l’âge, la présence de diabète chez la 
famille du 1er degré, et la présence d’obésité faisaient tous augmenter l’HbAlc 
(/K0,001,/?=0,013 et/KO,001 respectivement).
L’apport quotidien à long terme (modèle « N »; /r=0,908) et l’AsUNA, incluant 
(modèle « O »; p=0,657) ou excluant (modèle « O’ »; p=0,233) les participants qui 
avaient de l’arsénocholine ou de l’arsénobétaïne détectable dans l’urine, n’étaient pas 
associées de manière statistiquement significatives à l’HbAlc. La signification de 
l’âge, de la présence de diabète chez la famille du 1er degré et de la présence d’obésité 
restait cependant inchangée dans ces derniers modèles.
Quand à l’analyse de régression linéaire ayant porté sur l’As dans les ongles (modèle « 
P »), on n’observait pas d’association statistiquement significative entre cet indicateur 
d’exposition chronique et l’HbAlc (p=0,091) bien qu’elle soit proche de la 
signification statistique. Ici comme ailleurs, l’âge, la présence de diabète chez la 
famille du 1er degré et la présence d’obésité restaient tous associés positivement à 
l’HbAlc /K0,001,/?=0,014 et /KO,001 respectivement).
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Tableau 30. Modèles de régression linéaire multiple entre l’hémoglobine 
glyquée et les indicateurs d’exposition à l’As chez les adultes8.
Variable Coefficient non- 
standardisé
Ecart type R2
partiel
Valeur-
P
Modèle M : R!=0,238,/K0,0001, n=234
Constante 4,887 0,117 <0,001
Concentration d’arsenic dans le puits l,83E-3 0,001 0,014 0,043
(pg/L)
Sexe (homme=0, femme=l) -9.00E-4 0,057 0,001 0,987
Âge 0,013 0,002 0,140 <0,001
Présence d’obésitéb 0,281 0,063 0,064 <0,001
Présence de diabète chez la famille du 0,160 0,063 0,021 0,013
1er degré'
Modèle N : R2=0,225,/k 0,0001,
n=234
Constante 4,935 0,116 <0,001
Apport quotidien à long terme (pg/jr) 9,30E-5 0,001 <0,001 0,908
Sexe (homme=0, femme=l) l,25E-4 0,058 0,002 0,998
Âge 0,013 0,002 0,138 <0,001
Présence d’obésitéb 0,278 0,064 0,064 <0,001
Présence de diabète chez la famille du 0,156 0,064 0,020 0,016
Modèle Od : R2=0,232,/K0,0001,
n=227
Constante 4,941 0,117 <0,001
Concentration d’arsenic urinaire non- -l,10E-3 0,002 0,001 0,657
alimentaire' (pg/gCr*L)
Sexe (homme=0, femme=l) -0,006 0,059 0,001 0,917
Âge 0,013 0,002 0,139 <0,001
Présence d’obésité6 0,292 0,065 0,070 <0,001
Présence de diabète chez la famille du 0,162 0,066 0,021 0,015
1er degré'
Modèle O’* : Ri=0,256,p<0,0001,
n=102
Constante 4,965 0,172 <0,001
Concentration d’arsenic urinaire non- -0,004 0,003 0,006 0,233
alimentaire' (pg/ gCr*L)
Sexe (homme=0, femme=l) -0,079 0,095 0,005 0,409
Âge 0,015 0,003 0,175 <0,001
Présence d’obésité6 0,307 0,102 0,069 0,003
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Modèle P* : R2=0,235,/k0,0001, 
n=218
Constante 4,848 0,132 <0,001
Concentration d’arsenic dans les ongles 0,192 0,113 0,010 0,091
(Pg/g)
Sexe (homme=0, femme=l ) -0,011 0,060 0,001 0,857
Âge 0,014 0,002 0,137 <0,001
Présence d’obésitéb 0,289 0,067 0,066 <0,001
Présence de diabète chez la famille du 0,166 0,067 0,021 0,014
1er degréc__________________________________________
“Excluant les utilisateurs de Rx pour le diabète et insuline 
b IMC>30
c Parents, frères/sœurs, enfants 
d Excluant les mêmes participants qu’au modèle « B » 
e Corrigé pour la créatinine
f Excluant les mêmes participants qu’au modèle « C »
8 Excluant les mêmes participants qu’au modèle « G »
Le tableau 31 présente les modèles de régression linéaire multiple qui furent testés 
pour évaluer la relation entre l’HbAlc et les indicateurs d’exposition à l’As (iAsP, 
apport quotidien à long terme, AsUNA et As unguéal total) chez les enfants. Encore 
une fois, ces analyses excluaient l’enfant utilisant de l’insuline. Le modèle « Q » 
(p=0,059) présente l’analyse de régression linéaire mettant en relation l’HbAlc et la 
concentration d’iAsP. Ce modèle expliquait 21,1% de la variation totale de l’HbAlc. 
L’iAsP (modèle Q; /j=0,015) et l’apport quotidien à long terme (modèle « R »; 
p=0,036) étaient associés de manière statistiquement significative à l’HbAlc. Aucune 
variable de confusion n’était associée de manière statistiquement significative à 
l’HbAlc pour ce modèle ni pour les modèles « R, S et T».
L’AsUNA (modèle « S »; p=0,523) n’était pas associé de manière statistiquement 
significatives à l’HbAlc. La concentration d’As dans les ongles montrait quant à elle 
une tendance à être associée à l’HbAlc (voir modèle « T »; p=0,069).
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Tableau 31. Modèles de régression linéaire multiple entre lyhémoglobine 
glyquée et les indicateurs d’exposition à l’As chez les enfants3.
Variable Coefficient non- 
standardisé
Écart type R2 
partiel
Valeur-
P
Modèle Q : R2=0,211,/f=0,059, n=35
Constante 5,608 0,127 <0,001
Concentration d’arsenic dans le puits 0,003 l,01E-3 0,126 0,015
(Pg/L)
Sexe (garçon=0, fille=l) -0,006 0,061 0,001 0,917
Âge -0,018 0,010 0,084 0,079
Modèle R : R2=0,170,p=0,119, n=35
Constante 5,568 0,131 <0,001
Apport quotidien à long terme (pg/jr) 0,003 0,001 0,129 0,036
Sexe (garçon=0, fille=l) -0,027 0,063 0,001 0,676
Âge -0,013 0,010 0,040 0,202
Modèle S : R2=0,054,/?=0,630, n=35
Constante 5,540 0,163 <0,001
Concentration d’arsenic urinaire non- 0,004 0,006 0,023 0,523
alimentaire15 (pg/gCr*L)
Sexe (garçon=0, fille=l) -0,009 0,067 0,001 0,894
Âge -0,010 0,011 0,030 0,377
Modèle T : R2=0,135,/>=0,219, n=34
Constante 5,445 0,154 <0,001
Concentration d’arsenic dans les ongles 0,161 0,086 0,102 0,069
(Pg/g)
Sexe (garçon=0, fille=l) -0,018 0,065 <0,001 0,782
Âge -0,006 0,011 0,033 0,579
a Excluant les utilisateurs de Rx pour le diabète et insuline
Corrigé pour la créatinine
L’analyse de régression logistique ayant comparé le 80ème au 20ème percentile associait
de manière statistiquement significative l’iAsP aux indicateurs de diabète (Tableau 32;
modèle «U», /K0,001). Le rapport de cote comparant le 80ème ]percentile au 20ème
percentile d’exposition était de 2,4 (RC : 2,383 I.C.95% : 1,016- 5,587). Par ailleurs,
l’âge, la présence de diabète chez la famille du 1er degré, la présence d’embonpoint et
la présence d’obésité étaient tous associés aux indicateurs de diabète (/KO,001,
/?=0,017,/?=0,015 et /KO,001 respectivement). Entre autres, les diabétiques avaient 3,9
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fois plus de chance de présenter de l’embonpoint et 12,7 fois plus de chance de 
présenter une obésité plutôt que d’avoir un IMC normal (IMC<25). Les diabétiques 
avaient également 2,5 fois plus de chance d’avoir un antécédent familial de diabète de 
premier degré que de ne pas en avoir.
Fait à noter pour le modèle U, l’effectif était de 52 individus dans le groupe le plus 
exposé (>33 pg/L) et 108 dans le groupe le moins exposé (<9,53 pg/L); la proportion 
d’individu exposé à une concentration inférieure à la limite de détection étant plus 
élevée que 20%.
Tableau 32. Modèles de régression logistique multiple entre l’ensemble des 
indicateurs de diabète* et la comparaison des 80ème et 20èII>e 
percentile des indicateurs d’exposition à l’Âs chez les adultes.
Variable Écart Valeur- IC 95% RCCoefficient standard P RC Inférieur Supérieur
Modèle U : p<0,0001
Constante -6,290 1,085 <0,001
Concentration d’arsenic dans 0,868 0,435 0,046 2,383 1,016 5,587
le puits (pg/L)
Sexe (féminin) -0,131 0,367 0,721 ,877 0,428 1,800
Âge ,060 0,015 <0,001 1,062 1,030 1,094
Présence de diabète chez la ,899 0,375 0,017 2,456 1,177 5,124
famille du 1er degré6
Présence d’embonpoint0 1,349 0,557 0,015 3,853 1,293 11,485
Présence d’obésitéd 2,539 0,559 <0,001 12,673 4,237 37,908
Modèle V : p<0,0001
Constante -5,628 1,049 <0,001
Apport quotidien à long -,313 0,524 0,549 0,731 0,262 2,039
terme (pg/jr)
Sexe (féminin) -,022 0,357 0,952 0,979 0,486 1,970
Âge ,051 0,014 <0,001 1,052 1,023 1,081
Présence de diabète chez la 1,024 0,368 0,005 2,783 1,354 5,722
famille du 1er degré6
Présence d’embonpoint0 1,373 0,551 0,013 3,948 1,341 11,620
Présence d’obésitéd 2,473 0,545 <0,001 11,858 4,072 34,534
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Modèle W* : /KO,0001
Constante -6,143 1,076 <0,001
Concentration d’arsenic ,488 0,567 0,390 1,629 0,536 4,949
urinaire non-alimentairef
(pg/gCr*L)
Sexe (féminin) -,064 0,368 0,861 0,938 0,456 1,928
Âge ,049 0,014 0,001 1,050 1,021 1,080
Présence de diabète chez la 1,051 0,383 0,006 2,862 1,351 6,062
famille du 1er degréb
Présence d’embonpointc 1,397 0,558 0,012 4,041 1,355 12,055
Présence d’obésitéd 2,522 0,550 <0,001 12,453 4,237 36,597
Modèle W’g : /KO,0001
Constante -6,386 1,578 <0,001
Concentration d’arsenic -,334 0,942 0,723 0,716 0,113 4,536
urinaire non-alimentairef
(pg/gCr*L)
Sexe (féminin) -,343 0,560 0,540 0,710 0,237 2,124
Âge ,052 0,021 0,015 1,053 1,010 1,098
Présence de diabète chez la 1,498 0,625 0,017 4,471 1,314 15,211
famille du 1er degréb
Présence d’embonpoint0 1,184 0,885 0,181 3,267 0,577 18,503
Présence d’obésitéd 2,767 0,852 0,001 15,905 2,994 84,504
Modèle Xh : /KO,0001
Constante -6,123 1,150 <0,001
Concentration d’arsenic dans ,290 ,552 0,599 1,336 0,453 3,941
les ongles (pg/g)
Sexe (féminin) -,094 ,364 0,796 0,910 0,446 1,857
Âge ,058 ,016 <0,001 1,060 1,028 1,093
Présence de diabète chez la 1,024 ,375 0,006 2,784 1,334 5,809
famille du 1er degréb
Présence d’embonpoint0 1,331 ,560 0,017 3,784 1,263 11,336
Présence d’obésitéd 2,463 ,553 <0,001 11,738 3,972 34,689
a HbAlc > 6,0%, présence d’antécédent personnel de diabète, consommation
d’hypoglycémiants oraux ou prise d’insuline. 
b Parents, frères/sœurs, enfants
6 25 < IMC < 30 
dIMC > 30
e Excluant les mêmes participants qu’au modèle « B » 
f Corrigé pour la créatinine
8 Excluant les mêmes participants qu’au modèle « C » 
h Excluant les mêmes participants qu’au modèle « G »
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6.3.3 Analyses de sensibilité
Une analyse de sensibilité a été conduite afin d’identifier le niveau d’iAsP permettant 
de témoigner optimalement la présence ou l’absence de diabète (Graphique 4). 
L’objectif de cette analyse n’était pas d’identifier un seuil acceptable pour la 
concentration d’iAsP, mais d’identifier le niveau le plus discriminant possible pour le 
calcul du RC en lien avec le diabète. Selon cette analyse, le seuil de 33 pg/L d’iAsP 
semble être le meilleur compromis pour la sensibilité (37,04) et la spécificité (83,26%; 
annexe D).
Graphique 4. Analyse de sensibilité entre la concentration d’As total dans l’eau 
du puits (pg/L) et la présence ou l’absence des indicateurs de 
diabète9.
AstotputtsUn
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a HbAlc > 6,0%, présence d’antécédent personnel de diabète, 
consommation d’hypoglycémiants oraux ou prise d’insuline.
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L’analyse de régression logistique ayant utilisé ce seuil était associée de manière 
statistiquement significative aux indicateurs de diabète (modèle « Y » (/K0,001); 
(Tableau 33). La présence d’une concentration d’iAsP de plus de 33 pg/L était 
associée de manière statistiquement significative au diabète (p=0,010). Les résultats de 
la régression logistique mettent en évidence un rapport de cote pour le diabète, 
comparant les personnes exposées à plus ou moins 33 pg/L d’As dans l’eau du puits, 
de 2,84 pour les adultes (IC 95% : 1,29-6,24). Par ailleurs, l’âge, la présence de 
diabète chez la famille du 1er degré, la présence d’embonpoint et la présence d’obésité 
étaient tous associés aux indicateurs de diabète (p<0,001, p=0,012, p=0,017 et 
/KO,001 respectivement). Entre autres, les diabétiques avaient 3,8 fois plus de chance 
de présenter de l’embonpoint et 11,6 fois plus de chance de présenter une obésité 
plutôt que d’avoir un IMC normal (IMC<25). Les diabétiques avaient également 2,5 
fois plus de chance d’avoir un antécédent familial de diabète de premier degré que de 
ne pas en avoir.
104
Tableau 33. Régression logistique de l’ensemble des indicateurs de diabète* 
selon le groupe d’exposition à l’As de l’eau du puits chez les 
adultes.
Variable Coefficient
Écart
standard
Valeur-
P RC
IC 95% RC 
Inférieur Supérieur
Modèle Y : /KO,001, n= 257
Constante -6,403 
Présence de 33 pg/L et 1,042
1,052
0,402
<0,001
0,010 2,834 1,288 6,235
plus d’arsenic dans 
l’eau du puits
Âge 0,057 0,015 <0,001 1,058 1,028 1,090
Sexe (féminin) -0,088 0,362 0,808 0,916 0,450 1,862
Présence de diabète 0,929 0,372 0,012 2,533 1,222 5,252
chez la famille du 1er 
degréb
Présence 1,324 0,554 0,017 3,760 1,270 11,126
d’embonpoint'
Présence d’obésité8 2,453 0,547 <0,001 11,624 3,982 33,933
a HbAlc > 6,0%, présence d’antécédent personnel de diabète, consommation
d’hypoglycémiants oraux ou prise d’insuline. 
b Parents, frères/sœurs, enfants 
c 25<IMC<30 
d IMC>30
6.4 Associations entre exposition à l’arsenic et fonctions thyroïdiennes
Différents modèles de régression linéaires multiples furent ensuite analysés pour 
évaluer la relation entre les indicateurs d’exposition à l’As (concentration d’iAsP, 
apport quotidien à long terme, AsUNA et As unguéal total) et les hormones 
thyroïdiennes. Ces analyses excluaient les personnes utilisant des hormones 
thyroïdiennes.
Chez les adultes (Tableau 34), le modèle présentant l’analyse de régression linéaire
mettant en relation la TSH et la concentration d’iAsP expliquait 6,5% de la variation
totale de la TSH (modèle « Z »); la concentration en iAsP étant associée de manière
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statistiquement significative à la TSH (p=0,001). Par ailleurs, la présence d’anticorps 
anti-TPO faisait augmenter la TSH (p=0,038).
L’apport quotidien à long terme (modèle « AA »; p=0,260), l’AsUNA, incluant 
(modèle « AB »; p=0,250) ou excluant (modèle « AB’ »; p=0,954) les participants qui 
avaient de Tarsénocholine ou de Tarsénobétaïne détectable dans l’urine, et l’As 
unguéal (modèle « AC »; p=0,850) n’étaient pas associés de manière statistiquement 
significatives à la TSH.
Tableau 34. Modèles de régression linéaire multiple entre la TSH et les 
indicateurs d’exposition à l’As chez les adultes*.
Variable Coefficient non- 
standardisé
Ecart type
partiel
Valeur-
P
Modèle Z : Rz=0,065,/>=0,004, n=230
Constante 1,619 0,419 <0,001
Concentration d’arsenic dans le puits 0,010 0,003 0,045 0,001
(Pg/L)
Sexe (homme=0, femme=l) 0,074 0,203 0,002 0,717
Âge -l,07E-3 0,007 <0,001 0,885
Présence d’anticorps anti-TPO 1,025 0,490 0,018 0,038
Modèle AA : Rz=0,026,p=0,195, n=230
Constante 1,937 0,421 <0,001
Apport quotidien à long terme (pg/jr) -0,003 0,003 0,260
Sexe (homme=0, femme=l) 0,084 0,207 0,684
Âge -l,25E-3 0,008 0,869
Présence d’anticorps anti-TPO 1,057 0,500 0,036
Modèle ABb : R -^<M>29,/M),176, n=222
Constante 1,938 0,425 <0,001
Concentration d’arsenic urinaire non- -0,010 0,009 0,250
alimentairec (pg/gCr*L) 
Sexe (homme=0, femme=l) 0,118 0,216 0,584
Âge -l,39E-3 0,008 0,857
Présence d’anticorps anti-TPO 1,145 0,507 0,025
Modèle AB’** : R ^ .0 10,^=0,810, n=97
Constante 1,933 0,639 0,003
Concentration d’arsenic urinaire non- -0,001 0,012 0,954
alimentaire*1 (pg/gCr*L) 
Sexe (homme=0, femme=l) 0,306 0,347 0,380
Âge -0,004 0,012 0,754
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Modèle AC* : Rz=0,002,p=0,93, n=214
Constante 1,897 0,490 <0,001
Concentration d’arsenic dans les ongles -0,080 0,422 0,850
Og/g)
Sexe (homme=0, femme=l) 0,131 0,221 0,554
Âge -0,002_________0j008___________ 0,856
a Excluant les utilisateurs d’hormones thyroïdiennes 
b Excluant les mêmes participants qu’au modèle « B » 
c Corrigé pour la créatinine
d Excluant les mêmes participants qu’au modèle « C » 
e Excluant les mêmes participants qu’au modèle « G »
Chez les adultes (Tableau 35), le modèle présentant l’analyse de régression linéaire 
mettant en relation la T3L et la concentration d’iAsP expliquait 20,7% de la variation 
totale de la T3L (modèle « AD »); la concentration en iAsP étant inversement associée 
de manière statistiquement significative à la T3L (/K0,001). Par ailleurs, l’âge et le 
sexe féminin faisaient également diminuer la T3L (p=0,003 et/KO,001).
L’apport quotidien à long terme (modèle « AE »; p=0,276), l’AsUNA, incluant 
(modèle « AF »; p=0,982) ou excluant (modèle « AF’ »; /?=0,848) les participants qui 
avaient de l’arsénocholine ou de l’arsénobétaïne détectable dans l’urine, et l’As 
unguéal (modèle « AG »; p=0,958) n’étaient pas associés de manière statistiquement 
significatives à la T3L. La signification de l’âge et du sexe restaient inchangés dans 
ces derniers modèles.
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Tableau 35. Modèles de régression linéaire multiple entre la T3L et les 
indicateurs d’exposition à l’As chez les adultes*.
Variable Coefficient non- Ecart type R2 Valeur-
standardisé partiel P
Modèle AD : R2=0,207,/x0,0001, n=230
Constante 5,372 0,145 <0,001
Concentration d’arsenic dans le puits -0,004 0,001 0,043 <0,001
(Pg/L)
Sexe (homme=0, femme=l) -0,431 0,070 0,117 <0,001
Âge -0,008 0,003 0,033 0,003
Nombre de cigarette fumée en 0,008 0,004 0,015 0,041
moyenne (cig./jr.)
Modèle AE : R2=0,152,/x0,0001, n=230
Constante 5,320 0,146 <0,001
Apport quotidien à long terme (pg/jr) 
Sexe (homme=0, femme=l)
-l,08E-3
-0,429
0,001
0,072
0,276
<0,001
Âge -0,007 0,003 0,005
Modèle AFh : R2=0,141,/X0,0001, n=222
Constante 5,297 0,147 <0,001
Concentration d’arsenic urinaire non- 6,85E-5 0,003 0,982
alimentairec (pg/gCr*L) 
Sexe (homme=0, femme=l) -0,415 0,075 <0,001
Âge -0,007 0,003 0,006
Modèle AF’" : Rz=0,200,/x0,001, n=97
Constante 5,268 0,188 <0,001
Concentration d’arsenic urinaire non- -0,001 0,003 0,848
alimentaire0 (pg/gCr*L)
Sexe (homme=0, femme=l) 
Âge
Nombre de cigarette fumée en
-0,391
-0,008
0,012
0,102
0,003
0,006
<0,001
0,017
0,039
moyenne (cig./jr.)
Modèle AG* : Rz=0,146, /X0,0001, n=214
Constante 5,296 0,168 <0,001
Concentration d’arsenic dans les ongles -0,008 0,144 0,958
(Pg/g)
Sexe (homme=0, femme=l) -0,435 0,076 0,000
Âge -0,007 0,003 0,013
a Excluant les utilisateurs d’hormones thyroïdiennes 
b Excluant les mêmes participants qu’au modèle « B » 
c Corrigé pour la créatinine
d Excluant les mêmes participants qu’au modèle « C » 
e Excluant les mêmes participants qu’au modèle « G »
Chez les adultes (Tableau 36), le modèle présentant l’analyse de régression linéaire 
mettant en relation la T4L et la concentration d’iAsP expliquait 12,1% de la variation
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totale de la T4L (modèle « AH »); la concentration en iAsP étant inversement associée 
de manière statistiquement significative à la T4L (p=0,003). Par ailleurs, l’âge et le 
sexe féminin faisaient également diminuer la T4L (p=0,036 et />=0,005) tandis que la 
présence d’anticorps anti-TG la faisait augmenter (p<0,001).
L’apport quotidien à long terme (modèle « AI »; p=0,294), l’AsUNA, incluant 
(modèle « AJ »; p=0,448) ou excluant (modèle « AJ’ »; p=0,208) les participants qui 
avaient de l’arsénocholine ou de l’arsénobétaïne détectable dans l’urine, et l’As 
unguéal (modèle « AK »; p=0,271) n’étaient pas associés de manière statistiquement 
significatives à la T4L. La signification du sexe et de la présence d’anticorps anti-TG 
restaient inchangés dans ces derniers modèles. Le sexe était, pour sa part, significatif 
ou presque (p=0,056) pour ces modèles.
Tableau 36. Modèles de régression linéaire multiple entre la T4L et les 
indicateurs d ’exposition à l’As chez les adultes".
Variable Coefficient non- 
standardisé
Ecart type
partiel
Valeur-
P
Modèle AH : Rz=0,121,/k 0,0001, n=230
Constante 15,406 0,543 <0,001
Concentration d’arsenic dans le puits -0,012 0,004 0,033 0,003
(pg/L)
Sexe (homme=0, femme=l) -0,754 0,264 0,025 0,005
Age -0,020 0,010 0,017 0,036
Présence d’anticorps anti-TG 2,715 0,673 0,046 <0,001
Modèle AI : R2 =0,091,/KO,001, n=230
Constante 15,017 0,543 <0,001
Apport quotidien à long terme (pg/jr) 0,004 0,004 0,294
Sexe (homme=0, femme=l) -0,757 0,268 0,005
Age -0,020 0,010 0,044
Présence d’anticorps anti-TG 2,468 0,687 <0,001
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Modèle AJ" : R2=0,075,/f=0,002, n=222
Constante 14,987 0,553 <0,001
Concentration d’arsenic urinaire non- 0,009 0,012 0,448
alimentaire' (pg/gCr*L)
Sexe (homme=0, femme=l) -0,734 0,281 0,010
Âge -0,019 0,010 0,056
Présence d’anticorps anti-TG 2,387 0,733 0,001
Modèle AJ’d : R2=0,073,p=0,131, n=97
Constante 14,918 0,858 <0,001
Concentration d’arsenic urinaire non- 0,020 0,015 0,208
alimentaire' (jig/gCr*L)
Sexe (homme=0, femme=l) -0,611 0,466 0,193
Âge -0,022 0,016 0,162
Présence d’anticorps anti-TG 2,652 1,333 0,050
Modèle AK* : R!=0,090,p=0,001, n=214
Constante 15,326 0,623 <0,001
Concentration d’arsenic dans les ongles -0,592 0,536 0,271
(Pg/g)
Sexe (homme=0, femme=l) -0,741 0,281 0,009
Âge -0,023 0,011 0,034
Présence d’anticorps anti-TG 2,710 0,737 <0,001
a Excluant les utilisateurs d’hormones thyroïdiennes 
b Excluant les mêmes participants qu’au modèle « B » 
c Corrigé pour la créatinine
d Excluant les mêmes participants qu’au modèle « C » 
e Excluant les mêmes participants qu’au modèle « G »
Différents modèles de régression linéaire multiple furent ensuite analysés pour évaluer 
la relation entre les indicateurs d’exposition à l’As (concentration d’iAsP, apport 
quotidien à long terme, AsUNA et As unguéal total) et les hormones thyroïdiennes 
chez les enfants. Ces analyses excluaient l’enfant utilisant des hormones 
thyroïdiennes.
Le modèle présentant l’analyse de régression linéaire mettant en relation la TSH et la 
concentration d’iAsP (Tableau 37) expliquait 27,9% de la variation totale de la TSH 
(modèle « AL »); la concentration en iAsP étant associée de manière statistiquement 
significative à la TSH (p=0,004).
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L’apport quotidien à long terme (modèle « AM »; p=0,l 17), PAsUNA (modèle « AN 
»; p=0,914) et l’As unguéal (modèle « AO »; p= 0,421) n’étaient pas associés de 
manière statistiquement significatives à la TSH.
Tableau 37. Modèles de régression linéaire multiple entre la TSH et les 
indicateurs d’exposition à l’As chez les enfants.
Variable Coefficient non- 
standardisé
Ecart
type
R2
partiel
Valeur-
P
Modèle AL : Rz=0,279,/>=0,014, n=36 
Constante 1,662 1,466 0,265
Concentration d’arsenic dans le puits 0,035 0,011 0,212 0,004
(pg/L)
Sexe (garçon=0, fille=l) -1,079 0,699 0,058 0,133
Age 0,043 0,117 0,009 0,719
Modèle AM : R2=0,137,p=0,188, n=36 
Constante 1,059 1,610 0,515
Apport quotidien à long terme (pg/jr) 0,023 0,014 0,117
Sexe (garçon=0, fïlle=l) -1,157 0,773 0,144
Age 0,131 0,124 0,300
Modèle AN : R2=0,068,p=0,518, n=36
Constante 1,460 1,956 0,461
Concentration d’arsenic urinaire non- -0,008 0,074 0,914
alimentaire* (|ig/gCr*L) 
Sexe (garçon=0, fille=l) -0,963 0,801 0,238
Age 0,130 0,136 0,344
Modèle AO : Rz=0,091,p=0,393, n=35
Constante 0,388 1,893 0,839
Concentration d’arsenic dans les ongles 0,863 1,059 0,421
(Pg/g)
Sexe (garçon=0, fille=l) -1,002 0,807 0,224
Age 0,181 0,134 0,188
* Corrigé pour la créatinine
Toujours chez les enfants (Tableau 38), la concentration en iAsP (modèle « AP »; 
p=0,199), l’apport quotidien à long terme (modèle « AQ »; p=0,524), l’AsUNA 
(modèle « AR »; p=0,807) et l’As unguéal (modèle « AS »; p=0,467) n’étaient pas
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associés de manière statistiquement significatives à la T3L. Par ailleurs, l’âge faisait 
diminuer la T3L (p<0,007) pour l’ensemble de ces modèles.
Tableau 38. Modèles de régression linéaire multiple entre la T3L et les 
indicateurs d’exposition à l’As chez les enfants.
Variable Coefficient non- 
standardisé
Ecart type ÎU
partiel
Valeur-
P
Modèle AP : 1^=0,324,^=0,005, n=36
Constante 7,186 0,449 <0,001
Concentration d’arsenic dans le puits -0,005 0,003 0,106 0,199
(Pg/L)
Sexe (garçon=0, fille=l) -0,173 0,214 0,028 0,427
Age -0,108 0,036 0,190 0,005
Modèle AQ : R2=0,296,/*=0,010, n=36 
Constante 7,261 0,460 <0,001
Apport quotidien à long terme (pg/jr) -0,003 0,004 0,524
Sexe (garçon=0, fille=l) -0,165 0,221 0,459
Age -0,120 0,036 0,002
Modèle AR : Rz=0,289,p=0,011, n=36 
Constante 7,158 0,541 <0,001
Concentration d’arsenic urinaire non- 0,005 0,020 0,807
alimentaire* (pg/gCr*L) 
Sexe (garçon=0, fille=l) -0,193 0,221 0,389
Age -0,117 0,037 0,004
Modèle AS : R2=0^73,p=0,018, n=35
Constante 6,981 0,524 <0,001
Concentration d’arsenic dans les ongles 0,216 0,294 0,467
(Pg/g)
Sexe (garçon=0, fille=l) -0,192 0,224 0,398
__________________________________ -0,108 0,037 0,007
“Corrigé pour la créatinine
Finalement chez les enfants (Tableau 39), la concentration en iAsP (modèle « AT »; 
p=0,066), l’apport quotidien à long terme (modèle « AU »; p=0,994), l’AsUNA 
(modèle « AV »; p=0,138) et l’As unguéal (modèle « AW »; /?=0,812) n’étaient pas 
associés de manière statistiquement significatives à la T4L.
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Tableau 39. Modèles de régression linéaire multiple entre la T4L et les 
indicateurs d’exposition à l’As chez les enfants.
Variable Coefficient non- 
standardisé
Ecart
type
R2
partiel
Valeur-
P
Modèle AT : R2=0,256,/f=0,022, n=36
Constante 17,684 1,499 <0,001
Concentration d’arsenic dans le puits -0,022 0,012 0,084 0,066
(Hg/L)
Sexe (garçon=0, fille=l) 0,114 0,715 0,001 0,874
Age -0,256 0,120 0,171 0,040
Modèle AU : R2=0,172,p=0,105, n=36 
Constante 17,882 1,587 <0,001
Apport quotidien à long terme (pg/jr) 9,78E-5 0,014 0,994
Sexe (garçon=0, fille=l) 0,047 0,762 0,952
Age -0,315 0,123 0,015
Modèle AV : R2=0,228,/t=0,038, n=36
Constante 19,316 1,791 <0,001
Concentration d’arsenic urinaire non- -0,103 0,068 0,138
alimentaire* (pg/gCr*L) 
Sexe (garçon=0, fille=l) 0,189 0,733 0,799
Age -0,372 0,124 0,005
Modèle AW : R2=0,210,/r=0,059, n=35
Constante 18,469 1,774 <0,001
Concentration d’arsenic dans les ongles -0,239 0,993 0,812
(Pg/g)
Sexe (garçon=0, fille=l) -0,053 0,757 0,945
Age -0,354 0,126 0,008
a Corrigé pour la créatinine
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7 DISCUSSION
La région de l’Abitibi-Témiscamingue, avec son nombre important de puits artésiens 
creusés dans un sol riche en iAs se présente comme un terrain favorable à la poursuite 
des objectifs de cette étude.
7.1 Effectuer une mesure biologique de l’exposition à l’Arsenic
Comparativement aux médianes d’exposition mesurées lors de l’étude américaine 
NHANES dans laquelle 788 adultes de 20 ans et plus vivant en résidence privée ont 
participé (Navas-Acien, 2008), les participants adultes de la présente étude semblent 
plus exposés à l’iAs si l’on se fie aux résultats obtenus pour les formes 
comparables (exemple pour l’ADMA : 5,70 pg/L vs 3,0 pg/L). De plus, nous avions 
moins de participants sous la limite de détection pour l’As111 (34,2% vs 96,1%), 
l’AMMA (48,5% vs 64,8%) et l’ADMA (1,5% vs 14,5%). Bien sûr, ceci pourrait 
s’expliquer par une meilleure limite de détection utilisée lors de l’analyse de ces 
formes d’As urinaire (0,7 pg/L vs 1,2 pg/L en moyenne). Pour l’Asv, la presque 
totalité des participants avaient des mesures sous la limite de détection dans les deux 
cas (98,1% vs 93,5%). Compte tenu de la mesure de deux formes d’As alimentaire 
(arsénocholine et arsénobétaïne) dans notre étude comparativement à celle de 
NHANES (arsénobétaïne uniquement), les participants adultes de la présente étude 
semblaient moins exposés à l’As alimentaire que ceux de l’étude américaine (1 pg/L 
vs 0,9 pg/L).
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Les enfants de notre étude ont une plus grande proportion d’As urinaire total sous 
forme d’ADMA et d’AMMA comparativement aux adultes (0,66 vs 0,55) ce qui va en 
l’encontre de ce qui est habituellement décrit au sujet de la capacité de méthylation 
primaire (Annexe A; Cui et al., 2008; Sun et al., 2007). Ceci peut cependant 
s’expliquer par une plus forte exposition à l’As de source alimentaire chez les adultes 
de notre étude avec pour conséquence de plus forte concentration d’arsénocholine et 
d’arsénobétaïne dans leur urine. Quant à la capacité de méthylation secondaire, elle 
était semblable chez les adultes et chez les enfants si l’on se fie à la proportion 
d’ADMA sur le total d’ADMA et d’AMMA. Cela est cette fois conforme à ce qui est 
observé dans d ’autres études (Sun et al., 2007) à des niveaux d’exposition semblable.
7.2 Évaluer les variations des doses internes d’arsenic
Les résultats d’imprégnation démontrent qu’il existe une différence statistiquement 
significative dans la concentration moyenne d’AsUNA entre les participants des trois 
groupes de puits chez les adultes mais pas chez les enfants. Cette différence entre les 
trois groupes au niveau de l’exposition à court terme se traduit également au niveau de 
l’exposition à long terme tel que mesuré dans les ongles mais cette fois chez les 
adultes comme chez les enfants. Chez les adultes, tous groupes de puits confondus, on 
remarque de bonnes corrélations (i.e. coefficient > 0,4) entre la teneur en iAsP et 
l’AsUNA ou l’As unguéal. Il existe également une corrélation de même ampleur entre 
l’apport quotidien à court terme, estimé par le produit de la consommation d’eau
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pendant les deux jours qui ont précédé les prélèvements par la teneur en iAsP, et 
l’AsUNA de même qu’une corrélation entre l’apport quotidien à long terme et l’As 
unguéal quoique beaucoup plus faible avec ce dernier compartiment (coefficient = 
0,191). Cela s’explique probablement par le fait qu’il est plus facile pour le participant 
d’estimer sa consommation d’eau des 48 dernières heures que sa consommation 
habituelle d’eau sur une base annuelle, a fortiori chez les enfants. D’ailleurs, chez ces 
derniers, les seules corrélations qui existent sont celles qui n’impliquent pas la 
consommation habituelle d’eau (i.e. corrélations entre l’apport quotidien à court terme 
et l’AsUNA ou encore entre la teneur en iAsP et l’As unguéal). Finalement, la 
corrélation inverse qui existe entre la consommation d’eau habituelle et la 
concentration d’As unguéal chez l’adulte s’explique probablement par une 
consommation moindre d’eau par les propriétaires de puits à forte teneur en As, vu les 
nombreux avis transmis par l’Agence à cet effet.
Ces associations observées entre les indicateurs de dose externe et les doses internes 
doivent cependant s’interpréter avec prudence, en particulier en ce qui concerne les 
analyses d’urine, sachant que la consommation d’aliments contenant de l’oAs au cours 
des deux jours précédents les prélèvements variait également par groupe de puits. En 
effet, en plus d’avoir affecté les niveaux urinaires d’arsénocholine et d’arsénobétaïne, 
la consommation de champignons, poissons, mollusques et crustacés contribue 
également de façon statistiquement significative aux concentrations d’autres formes 
chimiques urinaires chez les adultes, en particulier l’ADMA. Cela s’expliquerait par la 
transformation de leur contenu en sucres arsenicaux en ADMA (Navas-Acien et al.,
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2009). Cette dernière forme étant celle qui contribue le plus aux calculs d’AsUNA 
(73.6%), ceci a pour effet de surestimer la proportion de l’indicateur de dose interne 
dans les urines qui peut être attribué aux sources non alimentaires. Toute stratégie de 
correction de cet effet étant imparfaite, il est donc important de prendre en 
considération l’alimentation dans les études de bio-surveillance portant sur 
l’exposition à l’iAs.
En régression linéaire multiple chez les adultes, il est d’ailleurs intéressant d’observer 
que l’AsUNA est influencé par la consommation de homards, de crabes ou même, 
après avoir retiré tous ceux qui ont consommé des crustacés la veille ou l’avant-veille, 
de poissons (augmentation de 133,7 pg/gCr*L, de 25,7 pg/gCr*L et de 7,6 pg/gCr*L 
par repas respectivement; voir modèles A, B). En guise de comparaison, la moyenne 
géométrique de l’exposition des adultes était de 7,90 pg/gCr*L. Même si, dans ces 
deux modèles, l’AsUNA est également influencé par l’apport quotidien à court terme 
en As, il est intéressant d’observer que le retrait de tous les participants ayant de 
l’arsénocholine ou de l’arsénobétaïne détectable dans l’urine augmente la force de 
cette association tout en faisant ressortir l’effet direct de la concentration d’iAsP; ce 
dernier modèle permettant d’expliquer 86 % de la variation totale de l’AsUNA (R2= 
0,855,/KO,0001; voir modèle C). Rappelons qu’exclure tous les participants ayant de 
l’arsénocholine ou de Tarsénobétaïne détectable est considéré comme le meilleur 
moyen de sélectionner des participants chez qui une consommation de produit marins 
est peu probable et dont les résultats en As urinaire sont principalement attribuable à 
des sources d’iAs (Navas-Acien, 2009). Incidemment, chez les participants de l’étude
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NHANES aux Etats-Unis qui n’avaient pas d’arsénobétaïne détectable dans l’urine, 
consommer rarement des fruits de mer (au cours de la dernière année) n’était pas 
associée avec l’As total ou les concentrations d’ADMA dans l’urine (Navas-Acien, 
2011).
Chez les enfants, le pourcentage de la variation totale en AsUNA pouvant être 
expliqué par modélisation était inférieur à celui des adultes (R =0,359, /?<0,0001 ; 
modèle D). Malgré tout, l’apport quotidien à court terme contribue également chez 
eux à la dose interne dans les urines après prise en compte des variables confondantes. 
Rappelons que ce dernier modèle n’a pas été modifié puisqu’il ne contenait aucune 
donnée divergente. Cela est peut-être dû au fait que les enfants mangent moins de 
crustacés (ces aliments semblant davantage liés à l’arsénocholine et l’arsénobétaïne 
urinaire).
Il est possible que certaines sources d’exposition n’aient pas toujours été déclarées, 
comme les médicaments homéopathiques ou suppléments alimentaires à base d’herbe 
ce qui pourrait, advenant une plus grande popularité de ces produits chez les femmes, 
expliquer l’influence indépendante du genre dans les modèles de régression ayant 
porté sur l’AsUNA (voir modèles A, B et C; MacLennan et al., 1996, Steinsbekk et 
al., 2008, Swayne, 1989). L’utilisation de tabac n ’a pas contribué à la dose interne tel 
qu’observé dans d’autres études, bien que les réponses à ce sujet n’aient pas été 
validées par une mesure de la cotinine urinaire (Karagas et al., 2000). La manipulation 
de bois traité (n=2) était sans impact sur nos modèles d’exposition.
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Pour ce qui est des modèles développés pour l’As unguéal, celui qui respecte à la fois 
les postulats de la régression tout en excluant les données extrêmes chez les adultes 
retient à la fois la concentration d’iAsP et l’apport quotidien à long terme comme 
variable indépendante (pour un R2 de 0,619; voir modèle G). Ce R2 élevé est cohérent 
avec les études qui suggèrent que l’As unguéal est un marqueur utile pour les faibles 
concentrations d’iAs (Karagas, 2000; Slotnick et al., 2006; Slotnick et al., 2007). 
Cette bonne relation entre l’As unguéal et l’iAsP est aussi cohérente avec les études 
qui rapportent que les taux d’As unguéal sont principalement de l’iAs, c’est-à-dire 
As111 (62,4%) and Asv (20,2%; Mandai et al., 2001). Rappelons que les participants 
exclus de ce dernier modèle faisaient tous partie du premier groupe de puits. Même si 
l’absence de spéciation de l’As mesuré dans les ongles empêche de le vérifier, il est 
permis de penser que leur exposition était de source alimentaire compte tenu que l’iAs 
dans leur puits était sous la limite de détection de l’improbable contribution de l’iAsP 
étant donné les niveaux exceptionnellement élevés qui ont été mesurés dans leurs 
ongles (4,8 fois plus élevé que la moyenne du groupe 1), de l’exclusion de toutes les 
autres sources d’As lors de la sélection des participants et finalement, que le poisson, 
les fruits de mer ou les algues, plus connus pour leur fort taux d’As sous forme 
organique, peuvent tout de même contenir une quantité appréciable d’iAs (jusqu’à 
10% dans le cas des mollusques, FDA 1993; Gagnon et al., 2004).
Chez les enfants, la concentration d’iAsP est à nouveau associée de façon 
statistiquement significative à l’As unguéal, mais le modèle de régression a un pouvoir
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explicatif beaucoup moins grand (R2 =0,291; voir modèle H) que pour les adultes. Une 
meilleure capacité de méthylation chez les enfants peut expliquer cela en diminuant 
les formes d’iAs accumulées dans les ongles (Sun et al., 2007). L’absence 
d’association avec l’apport quotidien à long terme pourrait encore une fois s’expliquer 
par la difficulté pour les enfants d’estimer leur consommation habituelle d’eau sur une 
base annuelle. Une plus grande proportion de consommation d’eau chez les enfants 
pourrait aussi provenir de l’extérieur de la maison (école, voisinage).
Rappelons que les modèles ayant porté sur l’As unguéal (modèles F à H), 
contrairement aux modèles ayant porté sur l’AsUNA (modèles A à D), ont été produits 
après transformation logarithmique des variables dépendante, indépendantes et de 
contrôle (à l’exclusion de l’âge). À des fins de comparaisons, les modèles ayant porté 
sur l’AsUNA chez les adultes ont été à nouveau analysés après la transformation 
logarithmique de leurs variables (données non présentées). L’analyse de ces modèles 
montrait clairement qu’une transformation logarithmique n’était pas nécessaire; ces 
modèles n’expliquant pas mieux la variation totale de la variable dépendante. Par 
ailleurs, lorsque la distribution des données le permet, un modèle avec des données 
non transformées est toujours préférable à un modèle avec variables transformées car 
plus facilement interprétable.
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7.3 Relation entre les marqueurs d’exposition, les indicateurs de dose interne 
d’As et la prévalence du diabète
Il est déjà surprenant d’observer que la prévalence de participants rencontrant un des 
critères fixés pour témoigner de la présence de diabète dans cette étude est de 17,8%, 
ce qui était bien au-dessus de la prévalence du diabète dans la région de l’Abitibi- 
Témiscamingue (soit 7,2%; Bellot, 2009). Cette prévalence en apparence plus élevée 
s’explique en partie par l’exclusion dans la présente étude des 0-7 ans (groupe dans 
lequel la prévalence de diabète est généralement très basse) ou du seuil retenu pour 
l’HbAlc (comme il sera discuté plus loin). Il faut également rappeler qu’il est difficile 
de comparer des prévalences mesurées à l’aide d’indicateurs biologiques avec des 
prévalences auto-rapportées considérant le fait qu’on estime habituellement à 28 % la 
proportion des cas de diabète qui ne sont pas diagnostiqués (American Diabetes 
Association, 2008). Chez les adultes de la présente étude, il est cependant intriguant 
d’observer que cette prévalence a tendance à ne pas être uniforme chez les participants 
des trois groupes de puits (p= 0.066). Sachant qu’il existe une différence 
statistiquement significative entre les IMC moyens des trois groupes, il faut cependant 
se garder d’interpréter hâtivement toute association ne contrôlant pas les autres 
facteurs de risque de la maladie. C’est pourquoi il est beaucoup plus intéressant de 
constater que les modèles de régression logistique ont permis de mettre à jour des RC 
statistiquement significatifs entre la présence ou non de diabète chez les adultes et les 
deux indicateurs les plus représentatifs d’une exposition à long terme, soit la 
concentration d’iAsP (RC= 1,013; I.C. 95%: 1,003-1,024; voir modèle I) et l’As
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unguéal (RC= 4,74; I.C. 95%: 1,296-17,311; voir modèle L). De tels résultats 
signifient que les RC augmentent d’un facteur de 1,013 et 4,74 à chaque augmentation 
en As de 1 pg/L dans l’eau du puits ou de 1 pg/g d’ongle respectivement. Pour 
illustrer la force de l’association rapportée plus haut, on peut souligner que la 
comparaison des 80ème et 20ème percentiles d’exposition à l’iAsP a permis la mise à 
jour d’un RC de 2,38 pour le diabète (modèle U; p=0,046). À 33 pg/L et plus d’iAsP, 
selon les données du modèle «Y», le risque de diabète secondaire à l’exposition à ce 
facteur environnemental (RC= 2,83) serait du même ordre de grandeur que celui 
associé aux antécédents familiaux (RC= 2,53) et légèrement moins que celui associé à 
l’embonpoint (RC= 3,76). Cette association avec l’As va dans le même sens, quoi que 
d’intensité moins élevée, que ce qui a été observé dans des études qui ont porté sur 
une population exposée à des concentrations bien supérieures (RC = 10,05, IC 95% : 
1,30-77,09, pour des expositions cumulées supérieures à 15 100 pg/L-année; Lai et 
al., 1994). Ceci se démarque cependant des résultats non-significatifs qui ont été 
observés pour des expositions moindres (exposition médiane : 2 pg/L; RC = 1,02, 
IC 95% : 0,49-2,15, pour des expositions supérieures à 10 pg/L dans l’eau du puits; 
Zierold et al., 2004). Bien que notre méthode ne permettait pas d’exclure le diabète de 
type 1, cet ajout aurait eu peu d’effet dans nos résultats étant donné la faible 
prévalence de cette maladie. De plus, il n’y a pas de plausibilité biologique pour ceci 
puisque la relation entre l’As et le diabète de type 1 n’a pas encore été étudié.
Il est à noter que l’association observée entre le diabète et la concentration d’iAsP 
demeurait statistiquement significative après exclusion des personnes disant ne pas
122
consommer l’eau de leur puits (soit environ 20% de l’échantillon adulte; RC= 1,014; 
I.C. 95% : 1,003-1,025; données non-présentées). Il y a fort à parier que l’absence 
d’association avec l’apport quotidien à long terme ou la dose interne dans les urines 
est due à l’imprécision des réponses concernant la consommation habituelle d’eau 
dans le premier cas ou encore le caractère peu représentatif de l’exposition à court 
terme pour l’étude des maladies chroniques dans le second. Chose certaine, la mise en 
évidence des facteurs de risque notoires de maladie vient valider les modèles proposés 
dans ce rapport (Association canadienne du diabète, 2008). D’ailleurs, les RC 
observés pour l’embonpoint, l’obésité et les antécédents familiaux (RC= 4,04, 
RC=12,68 et RC=2,93 respectivement; voir modèle I) sont du même ordre de 
grandeur que celui observé pour d’autres études américaines de plus grande ampleur 
ayant porté sur des femmes (Colditz et al., 1995).
Bien sûr, force est de rappeler que les critères retenus pour témoigner de la présence 
ou non de diabète dans la présente étude ne permettent pas de porter un diagnostic 
pour la maladie. Par exemple, pour l’HbAlc, le critère a été fixé à plus de 6 % en 
fonction du meilleur compromis entre la sensibilité et la spécificité et cela, malgré le 
fait que les derniers consensus américains recommandent plutôt d’utiliser un seuil de 
6,5 % à des fins diagnostiques (Endocrine Society, 2010). Il mérite cependant de 
signaler qu’on observe une variation linéaire entre l’HbAlc et la concentration d’iAsP 
et cela, autant chez les adultes que chez les enfants (p=0,043 et p=0,015 
respectivement; voir Modèles M et Q). Considérant les nombreux déterminants du 
contrôle glycémique, il est d’ailleurs permis de considérer comme très importante la
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variation totale de l’HbAlc expliquée dans ces deux derniers modèles (23,8% et 
21,1% respectivement). À noter que l’eau du puits contribuait pour 3/5 de cette 
variation chez les enfants (voir modèle Q).
7.4 Corrélation entre les marqueurs d’exposition, les indicateurs de dose interne 
d’As et les indicateurs de fonction thyroïdienne
En ce qui concerne la fonction thyroïdienne chez les adultes, une augmentation de 
iAsP est associé à une augmentation (association positive) de la TSH (p=0,001) et à 
une diminution (association négative) de la T3L (p<0,001) et de la T4L (p=0,003) 
après contrôle de l’âge, du sexe, de la présence d’anticorps anti-thyroïdiens de même 
que du tabagisme. Même si la variation totale des ces trois hormones qui est expliquée 
par les modèles ayant utilisé la concentration en iAsP peut sembler modeste (entre 6,5 
et 20,7%), il faut rappeler que les facteurs génétiques contribuent à eux seuls pour 70- 
80% du risque dans la survenue de problèmes thyroïdiens (Tanda et al., 2009).
Tel que préalablement attendu, l’association observée entre la TSH et les anticorps 
anti-TPO (modèle Z; p=0,038) ajoute à la validité des modèles de régression. 
Rappelons que la simple présence d’anticorps ne signifie pas l’existence d’un 
problème de fonction thyroïdienne en soit. Cependant, la présence isolée d’anticorps 
peut être prédictif d’un risque accm de développer une maladie thyroïdienne dans le 
futur (Tunbridge et al, 1977). L’absence d’association entre la TSH et le sexe ou l’âge 
s’explique probablement par l’exclusion des cas déjà diagnostiqués et traités dans ces
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analyses; 25 des 27 participants qui prenaient des hormones thyroïdiennes de synthèse 
étant des femmes et avaient plus de 40 ans. Chez les enfants, et malgré la faible taille 
de l’échantillon chez ces derniers, la concentration en iAsP est positivement associée à 
la TSH (p=0,004) et semble être négativement associée à la T4L (p=Q,066) mais non à 
la T3L (p=0,199); ce dernier résultat pouvant être l’expression de mécanismes de 
compensation plus efficaces pour cette forme active de la molécule (Guyton & Hall,
2010). Dans les deux groupes, l’absence d’association entre les indicateurs de fonction 
thyroïdienne et l’apport quotidien à long terme ou la dose interne dans les urines est 
probablement due ici aussi à l’imprécision des réponses concernant la consommation 
habituelle d’eau ou encore le caractère peu représentatif de l’exposition à court terme 
dans l’étude des maladies chroniques. L’absence de relation avec les ongles est 
cependant plus préoccupante car cela sème un doute sur la possibilité que les rares 
associations observées puissent résulter d’une contamination concomitante de l’eau 
des puits par un autre perturbateur endocrinien. Quant à l’association positive entre le 
nombre de cigarettes fumées et la T3L, cette observation laisse entrevoir certaines 
colinéarités avec des nutriments essentiels à l’homéostasie des fonctions thyroïdiennes 
mais non-mesurés, comme l’iode ou le sélénium (Guyton & Hall, 2010, Rayman, 
2000).
7.5 Forces et limites de l’étude
En ce qui concerne les deux premiers objectifs, il faut souligner la sélection aléatoire 
des ménages du groupe 1 et le recrutement exhaustif de ceux des groupes 2 et 3 qui
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ont permis d’assurer la représentativité de l’échantillon par rapport à la population 
s’alimentant à partir de puits privés de cette région. L’implantation de critères 
d’exclusion a également permis d’éviter de nombreux biais de confusion au niveau des 
sources d’exposition. Par ailleurs, le fait de prendre en considération non seulement la 
consommation d’eau pour boire mais aussi son utilisation pour la cuisson des aliments 
et la préparation de breuvages, a permis une meilleure estimation de l’apport quotidien 
à court et long terme. Quant à l’objectif concernant le diabète, le présent devis se 
démarque notamment par l’utilisation de bio-indicateur d’exposition à long terme 
(plutôt qu’à court terme comme dans une étude s’étant attardée à de faibles 
concentrations; Navas-Acien, 2008) et qui n’est pas affecté par la maladie 
(contrairement à l’As urinaire, dont l’excrétion pourrait varier en fonction de la 
présence ou non de néphropathie diabétique) de même qu’un indicateur d’effet 
persistant (l’HbAlc plutôt que la glycémie à jeun). Enfin, que ce soit dans la recherche 
d’associations avec le diabète ou la fonction thyroïdienne, l’utilisation de modèles 
multi-variés a permis de contrôler les principaux facteurs confondants, en particulier 
l’effet exponentiel du poids sur le risque de diabète. Fait à noter, le tour de taille n’a 
pas été retenu dans les modèles utilisés dans l’étude de cette dernière association par 
soucis d’éviter d’introduire une colinéarité; cette variable étant corrélée à l’IMC chez 
les adultes (0,871; p<0,001) de même que chez les enfants (0,916; p<0,001).
Globalement, parmi les autres forces de cette étude, on doit absolument considérer la 
grande taille de l’échantillon des adultes qui a généré un niveau de puissance adéquat. 
Dans le cas de l’association entre le diabète et l’iAsP (modèle Y), la puissance
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statistique calculée était de 96% (Tor et al., 2003). On ne peut pas en dire autant de 
l’échantillon des enfants, qui ne comprenait que 43 participants. A fortiori, on ne peut 
pas affirmer que celui-ci soit représentatif ou non de la population d’enfants à l’étude 
étant donné le faible nombre de ce groupe. Ceci étant dit, un certain nombre de 
résultats chez les enfants se sont malgré tout avérés significatifs ce qui est 
particulièrement intéressant considérant la petite taille de ce dernier groupe.
Bien que l’étude ait démontré plusieurs associations intéressantes, on ne peut exclure 
avec certitude la possibilité que ces résultats aient été sous l’influence de certains 
biais. Entre autres, le refus ou le désistement d’individus nous oblige à se questionner 
sur la validité interne de notre étude. De fait, il existe possiblement certaines 
caractéristiques communes entre les individus de ce groupe, lesquelles peuvent 
influencer les résultats, tant par leur présence que par leur absence. Par exemple, on 
pourrait penser qu’un certain nombre de participants était plus soucieux de leur état de 
santé et avaient donc des habitudes de consommation différentes de celles de 
l’ensemble des propriétaires de puits privés en Abitibi-Témiscamingue. Toutefois, le 
taux élevé de participation (61,04%, soit 304 individus sur les 489 participants 
potentiels, avant les exclusions ou les ajouts) qui a été obtenu est plutôt rassurant à ce 
sujet, considérant les nombreux critères d’exclusion à l’étude. De façon plus précise, 
rappelons que bien que les participants adultes de notre étude étaient en moyenne plus 
âgés que les non-participants (54 ans vs 47 ans) et qu’ils étaient en plus grande 
proportion des femmes (56% vs 43%), leur niveau de scolarité était pratiquement 
identique. Du côté des enfants, il ne semblait pas y avoir de différence entre les
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participants et les non-participants pour l’âge moyen (12,5 ans dans les deux cas), pour 
la proportion de fille (58% vs 60%) ou pour la scolarité. Par ailleurs, la présence de 
plusieurs participants dans la même famille pourrait remettre en question 
l’indépendance des données colligées. Bien sûr, la prise en compte des antécédents 
familiaux a certainement permis un certain contrôle de l’effet d’une plus grande 
prédisposition génétique dans la survenue des problèmes de santé étudiés mais cette 
information est limitée par l’absence de diagnostic dans une proportion appréciable de 
cas. Des analyses pour mesures répétées ont donc été reproduites pour les modèles I à 
AW. Ces analyses montrent que les résultats sont proches du seuil de signification 
statistique (p=0,054) pour l’association entre le 80ème et le 20ème percentile 
d’exposition à l’iAsP et le diabète. Cependant, l’ensemble des analyses de régression 
linéaire avec l’HbAlc qui étaient significatives le devenaient encore plus. Pour leur 
part, les analyses de régression linéaire avec les HT devenaient moins significatives 
dans l’ensemble. Par contre, puisque ces résultats sont appariés à partir du numéro de 
résidence, cela sur-corrige la dépendance entre les individus puisque les personnes 
habitant sous le même toit n’ont pas tous le même bagage génétique ou les mêmes 
habitudes de vie. Une analyse a été effectuée pour vérifier l’effet du retrait des non- 
réponses sur les résultats et les associations restaient valides.
D’autres facteurs sont potentiellement à l’origine de biais d’information. Tout d’abord, 
l’étude ne prend en compte que la consommation d’eau à la maison, sans tenir compte 
des autres sources de consommation d’eau, telle l’eau consommée au travail ou à 
l’école, ce qui pourrait influencer en partie la variation de la dose interne non-
128
expliquée par les modèles. Ensuite, l’eau utilisée pour préparer les aliments n’était pas 
prise en compte dû à la difficulté de la mesurer, mais cette source d’exposition est 
moins importante que l’eau bue. Il demeure également possible que certains 
participants aient diminué ou augmenté leur consommation d’eau sachant qu’on 
effectuait une étude. De plus, 8 personnes disaient fumer occasionnellement, mais 
furent considérées non-fumeuses lors du traitement des données. Cela n’était 
cependant pas une source importante de biais selon nous puisque ce nombre est très 
faible par rapport au nombre de non-fumeurs (241) et de fumeurs (55) et que le statut 
tabagique n’influençait pas les analyses statistiques de régression multiple. Par 
ailleurs, les deux adultes ayant rapporté consommer ou avoir déjà consommé du 
lithium, ne furent pas exclus des analyses, mais l’analyse de ces observations 
permettait d’affirmer qu’ils ne s’écartaient pas des autres observations à l’analyse des 
résidus. Le résultat de l’analyse ne changeait pas si on les excluait.
De plus, l’As ayant une demi-vie d’environ 4 jours (Pomroy et al., 1980), on ne peut 
ignorer le caractère non-exhaustif du questionnaire rempli au cours des deux jours 
précédant les prélèvements et de ses limites à témoigner de façon complète tant de la 
dose externe réelle en As que des apports provenant d’autres sources. Étant donné 
l’effet dissuasif qu’aurait pu avoir un questionnaire plus long et les conséquences 
appréhendées que cela aurait certainement eu sur le taux de participation ou la validité 
des réponses obtenues, on peut cependant considérer qu’il s’agit là du meilleur 
compromis possible. En guise d’exemple extrême, on ne peut que rappeler les 
nombreux résultats non-conséquents obtenus à partir de l’apport quotidien à long
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terme (i.e. tel que calculé en fonction de la consommation habituelle d’eau). Bien 
évidemment, il est permis de s’attendre à une meilleure fiabilité pour les réponses 
portant sur la consommation d’eau de la veille et de l’avant-veille des prélèvements.
Enfin, il faut se rappeler que des valeurs équivalentes à LD/V(2) ont systématiquement 
été attribuées à tous les résultats d’analyses sous la limite de détection. L’impact de ce 
traitement de données sur les analyses présentées était faible. En excluant les résultats 
d’iAsP sous la limite de détection d’autres analyses limitées à la forme la plus trouvée 
dans l’urine (ADMA) ont été effectuées. Les coefficients étaient presque les mêmes et 
les associations persistaient (données non-présentées). Parce que cela affecte 
essentiellement les faibles valeurs, il est d’ailleurs bon de souligner que la différence 
d’exposition entre les trois groupes de puits demeure significative même en limitant la 
comparaison aux proportions de participants ayant des taux d’AsUNA supérieurs à la 
valeur de référence adoptée, soit 19 pg/L (données non présentées,/» <0,001). De plus, 
en analyse de régression logistique pour le diabète, les données sur l'iAsP traitées en 
catégories (80e p.c. - 20e p.c.) ont produit des résultats qui vont dans le même sens 
que ceux obtenus à partir de la même variable analysée en continu. Bien sûr, le fait de 
remplacer de façon systématique les valeurs sous la LD par quelque valeur que ce soit 
peut introduire un biais non seulement dans l’estimateur central de la distribution mais 
aussi dans la variance et dans l’allure de celle-ci, et cela n’a pas vraiment à voir avec 
la distribution sous-jacente. Par exemple, une distribution qui serait initialement ou 
réellement log-normale, pourrait ainsi changer de forme et ne plus répondre à la 
caractéristique de log-normalité. Par contre, un test de Kolmogorov-Smimov effectué
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sur la variable ADMA après exclusion des consommateurs de homard et de crabe était 
non-significatif à la fois chez les adultes et les enfants (p =0,200 dans les deux cas), 
témoignant ainsi d’une distribution log-normale de cette variable (principale forme 
mesurée dans les urines).
En ce qui concerne les facteurs confondants, les modèles de régression ont bien sûr 
permis de contrôler l’influence des aliments contenant de l’iAs ou de l’oAs sur les 
doses internes mesurées dans les urines mais il n’est pas exclu que d’autres sources 
d’exposition à l’As puissent interférer avec ces associations. Le haut pouvoir explicatif 
des modèles retenus chez les adultes, avec 86 % et 62 % de la variation des doses 
internes expliquées dans l’urine ou les ongles respectivement, permet cependant 
d’amoindrir cette possibilité. Longtemps réputé comme une source d’As, le tabagisme 
a de facto été colligé dans les questionnaires et son effet sur les doses absorbées a été 
contrôlé dans les analyses. Il était déjà intéressant de constater chez nos participants 
adultes une prévalence de tabagisme régulier inférieure (20,3%) à celle mesurée en 
Abitibi-Témiscamingue en 2007 (28 %, Beaulé, G., 2009). Le tabagisme a pu être 
sous-reporté compte tenu qu’il s’agit d’un comportement jugé plutôt négatif. De plus, 
comme les moins de 18 ans devaient remplir le questionnaire avec un adulte, leur 
consommation tabagique a pu être sous-estimée. L’absence de contribution de ce 
comportement dans les doses internes mesurées vient cependant remettre en question 
l’importance de cette source d’exposition.
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D’autre part, il est à noter que les voies métaboliques de l’As ainsi que les facteurs 
pouvant en influencer sa biotransformation ne sont toujours pas bien définis. Ainsi, 
n’étant pas en mesure d’identifier clairement un facteur confondant sur le plan de la 
biotransformation, la possibilité de biais de confusion d’ordre métabolique est à 
souligner, en particulier chez les enfants. Concernant ces derniers, il est notamment 
intéressant d’observer que l’âge est inversement lié à la dose interne mesurée dans 
l’urine ou les ongles (p=0,002 et p=0,042 respectivement; voir modèles D et H). 
Théoriquement, il se pourrait que cela soit tout simplement le reflet d’une plus grande 
exposition des plus jeunes par rapport à leur masse corporelle. Dans les faits, ceux qui 
boivent plus urineront également davantage et la concentration de l’As dans l’urine 
devrait rester la même. Dans les urines, il se pourrait également que cela relève tout 
simplement d’un artéfact causé par les mesures de correction; la créatinine urinaire 
étant plus élevée chez les adolescents que chez les enfants en raison d’une masse 
musculaire plus abondante. Chez les adultes, la relation inverse observée entre l’âge et 
la dose interne unguéale (p<0,001; modèle G), pourrait peut-être s’expliquer par une 
consommation de poisson et de fruits de mer moins fréquente chez les personnes 
âgées; cette hypothèse étant cependant impossible à vérifier étant donné l’absence 
d’information sur l’alimentation à long terme. Par ailleurs, l’absence de territoire 
côtier ou d’agriculture intensive dans le secteur visé diminue la probabilité d’une forte 
exposition aux principaux perturbateurs endocriniens retrouvés dans la chaîne 
alimentaire, comme les BPC (Brucker-Davis 1998), ou encore dans les puits 
domestiques, comme les pesticides (Brucker-Davis 1998) ou les nitrates (Tajtakova et 
al, 2006). Il est à noter que l’origine ethnique n’a pas été contrôlée dans la présente
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étude étant donné la faible proportion d’immigrants dans le territoire couvert par 
l’étude. En effet, environ 1% de la population de l’Abitibi-Témiscamingue est 
immigrante et plus de la moitié de cette population est d’origine caucasienne 
(Germain, 2009a). De plus, le territoire visé par l’étude n’incluait aucune réserve 
autochtone et seulement deux pourcents de la population de l’Abitibi-Témiscamingue 
est constituée de membres de Première Nation vivant hors réserve (Germain, 2009b). 
Avant de généraliser les résultats de cette étude à d’autres populations, il faut par 
ailleurs rappeler que l’échantillon obtenu est légèrement plus âgé et moins scolarisé 
que la population de l’Abitibi-Témiscamingue. En effet, l’âge moyen de la population 
de l’Abitibi-Témiscamingue serait de 39 ans selon le dernier recensement de 
Statistiques Canada en 2006 (Bellot, S., 2008), comparativement à 45 ans dans le 
présent échantillon16. Il faut cependant rester prudent devant cette comparaison car 
l’exclusion des sujets âgés de moins de 7 ans dans cette étude pourrait expliquer cet 
écart ou en expliquer une partie. Quant au ratio hommes/femmes, il existe une 
proportion un peu plus importante de femmes participant à l’étude (56%) que 
d’hommes. Or, les statistiques régionales ne révèlent pas de prédominance des 
femmes par rapport aux hommes. Ceci semble indiquer que notre échantillon 
représenterait une portion un peu plus âgée de la population régionale, de même 
qu’une portion un peu plus féminine. Pour le vérifier, nous avons comparé la 
distribution des classes d’âge et du sexe dans notre échantillon avec celle qu’on 
retrouve dans la population rurale17 des 4 municipalités régionales de comté (MRC)
16 Voir annexe E pour comparaison avec la population générale de l’Abitibi-Témiscamingue
17 “Rural” désigne ici l'ensemble des agglomérations, comptant généralement moins de 2 000 habitants, 
qui ne font pas partie du territoire urbain des quatre villes principales de l'Abitibi, soient La Sarre, Rouyn- 
Noranda, Amos et Val-d’Or. Certaines de ces agglomérations ont été fusionnées récemment aux villes 
principales, mais sont tout de même situées à l’extérieur de leur périmètre urbain.
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d’où provient notre échantillon (Communication personnelle, Bellot, 2009). Bien que 
les classes d’âge ne se recoupent pas parfaitement, nous pouvons quand même déceler 
une tendance générale. On remarque que nous avons proportionnellement moins de 
jeunes (7 à 44 ans) et plus de personnes d’âge mûr (45-65 ans) dans notre échantillon 
que dans celui de la population rurale abitibienne. Par contre, les proportions au 
niveau des personnes âgées de 65 et plus sont les mêmes. Quant au sexe, on remarque 
une certaine prédominance féminine dans notre échantillon par rapport à ce qu’on 
retrouve dans la population rurale générale de l’Abitibi.
On peut également déduire de nos données que 35% des adultes ont obtenu 
minimalement un diplôme d’études secondaires (puisqu’ils ont complété au moins une 
année d’études post-secondaires) et que 14 % ont complété au moins une année 
d’études universitaire. Toutefois, les statistiques de l’échantillon dont nous disposons 
ne nous permettent pas de faire de comparaison avec les statistiques régionales car, 
dans ces dernières, la scolarité y est mesurée selon le dernier diplôme obtenu, alors 
que dans notre étude, elle était évaluée en fonction du niveau de la dernière année de 
scolarité complétée. Cependant, nous pouvons affirmer que dans la population 
régionale générale, 73 % des adultes ont obtenu un diplôme d’études secondaire et 11 
% ont obtenu un diplôme universitaire. Il est donc possible que notre échantillon 
représente une population un peu moins scolarisée que la population globale de la 
région. Par contre, les différences remarquées entre notre échantillon et la population 
étudiée demeurent plutôt minimes et rien ne permet de penser qu’elles pourraient 
occulter d’autres facteurs pouvant expliquer les résultats obtenus.
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Enfin, force est de rappeler la nature transversale du devis employé. Théoriquement, 
une collecte concomitante des données d’exposition et d’effet empêche de vérifier la 
chronologie des événements. Dans le cas présent, et à condition que les usages de 
l’eau n’aient pas changé de façon importante, le caractère relativement sédentaire de la 
population étudiée (17 ans en moyenne de durée de résidence à la même adresse) 
permet cependant de croire que les expositions mesurées reflètent bien les niveaux 
rencontrés sur de longues périodes, a fortiori si l’on retient le caractère plutôt stable 
des niveaux d’iAsP comme le suggère la comparaison des données colligées dans le 
cadre de la présente étude avec les données historiques détenues à la DSP-08 pour les 
mêmes puits. Nous avons en effet examiné l’évolution temporelle des teneurs en As 
dans le même puits à partir des données historiques détenues à la DSP-08, bien que les 
méthodes d’analyse de laboratoire utilisées antérieurement aient été différentes 
(mesures d’As total). Compte tenu des variations dans les limites de détection, seuls 
les puits présentant des résultats supérieurs à la LD ont été retenus à cette fin, c’est-à- 
dire 82 puits (53% du total). La comparaison entre nos résultats d’analyse de l’eau des 
puits en 2009 avec ceux des années précédentes montre que les teneurs en As dans 
l’eau semblent assez stables dans le temps. En effet la moyenne des différences entre 
la valeur en 2009 et celle de 1996-1998 est de seulement 1,5 pg/L, écart qui est non 
significatif (p = 0,75).
7.6 Retombées en termes de pratique
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De façon générale, on peut retenir que les doses internes en As sont associées aux 
indicateurs de doses externes qui dérivent des teneurs en iAsP mesurées dans les puits 
des participants de cette étude et cela, même à des niveaux dans l’eau qui chevauchent 
les recommandations sur la qualité de l’eau potable de l’OMS et la CMA de Santé 
Canada. Cela justifie les travaux de révision du RQEP actuellement en cours au 
Québec, de même que les études cherchant à mieux documenter l’ensemble des effets 
toxiques associés à de faibles expositions, dont le diabète et une perturbation de la 
fonction thyroïdienne.
En effet, on remarque que la consommation d’eau la veille/1’avant-veille a un impact 
au niveau des taux d’AsUNA chez les participants des groupes 2 et 3, soit chez les 
utilisateurs de puits privés contaminés à plus de 10 pg/L. En revanche, on n’observe 
aucune différence significative au niveau de l’AsUNA entre les gens qui ont 
consommé de l’eau la vielle/1’avant-veille dans le groupe 1 et les non-consommateurs 
de ce groupe. Ceci suggère que chez les utilisateurs de puits contaminés à moins de 10 
pg/L, la consommation d’eau de puits semble représenter un apport négligeable en 
comparaison avec l’ensemble des autres sources d’exposition à l’As et ne milite pas en 
faveur d’une CMA encore plus restrictive. D’ailleurs, le niveau moyen d’AsUNA chez 
les participants adultes du groupe le moins exposé (puits avec une teneur en As < 10 
pg/L) est très comparable à celui observé dans une population ayant servi de groupe 
contrôle (n=328) dans une autre étude de surveillance biologique de l’exposition à 
l’iAs de source atmosphérique dans un secteur différent de la même région (6,9 pg/L 
vs 4,6 pg/L; Gagné, 2007), Au niveau unguéal, la consommation d’eau dite habituelle
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semble avoir un impact seulement chez les utilisateurs du groupe 3. Toutefois, seul 
TAs total a été mesuré dans les ongles. Cela rend donc impossible d’évaluer la 
contribution des sources alimentaires à la mesure d’exposition. En plus de contrôler 
les effets cancérigènes de l’As, et nonobstant les interrogations qui suivent, il apparait 
désormais possible que le contrôle des expositions élevées à cette substance puisse 
jouer un rôle bénéfique dans la prévention du diabète et le maintien des fonctions 
thyroïdiennes. En attendant que la nature causale de ces associations soit précisée, les 
résultats de ce projet contribueront à sensibiliser davantage les intervenants 
gouvernementaux au problème de contamination naturelle des puits domestiques et au 
besoin d’aider les familles touchées.
7.7 Retombées en termes de recherche
Malgré le fait que les objectifs à visée étiologique de cette étude aient été atteints, 
certaines modifications au niveau de la démarche de recherche seront à envisager lors 
de projets futurs. En premier lieu, il serait souhaitable de mettre sur pieds une étude 
longitudinale afin de clarifier la chronologie des événements. Il serait ainsi possible 
d’étudier le caractère prédictif des anomalies biochimiques de l’HbAlc et des 
hormones thyroïdiennes de même que leur réversibilité suite à l’arrêt de l’exposition, 
en particulier chez les enfants. Pour ce qui est des fonctions thyroïdiennes, la prise en 
compte du polymorphisme assurerait un meilleur contrôle de la susceptibilité 
génétique dans les associations mesurées. Par ailleurs, quel que soit l’effet étudié et 
considérant que l’eau de consommation n’est pas la seule source d’iAs, il serait
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éventuellement pertinent de vérifier si les mêmes associations pourraient être 
observées chez les gros consommateurs de poissons (Meltzer et ai, 2002) ou de fruits 
de mer (FDA 1993, Gagnon et ai, 2004). Enfin, l’utilisation de biomarqueurs ne devra 
pas se limiter à l’As mais couvrir l’ensemble des perturbateurs endocriniens 
possiblement impliqués dans les associations observées.
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8 CONCLUSION
Dans la présente étude, on a effectué une surveillance biologique de l’exposition à 
l’As chez certains individus résidant en Abitibi-Témiscamingue, où il a été démontré 
dans le passé que la concentration en iAsP excède la concentration maximale 
acceptable (CMA) de 10 pg/L recommandée par Santé Canada pour ce contaminant. 
Les résultats obtenus démontrent clairement que la consommation de cette eau est 
associée à la dose interne en As et cela, même après contrôle des sources alimentaires 
en As. L’absence de contribution sur la dose absorbée d’une consommation d’eau 
contaminée à moins de 10 pg/L vient valider la CMA de Santé Canada et supporte les 
travaux de révision de la norme (25 pg/L) actuellement en vigueur au Québec dans les 
réseaux. Il est également à souhaiter que les résultats de ce projet sensibiliseront 
davantage les intervenants gouvernementaux à la problématique de contamination 
naturelle des puits domestiques et au besoin d’aider les familles touchées. En plus de 
réduire le risque cancérigène associé à ce contaminant, un contrôle optimal des 
expositions à l’As est d’autant plus nécessaire que des effets biologiques précoces sur 
les HT et l’HbAlc ont été observés chez les adultes et les enfants dans les plages 
d’exposition étudiées. Il reste à exclure la possibilité que d’autres facteurs 
environnementaux liés aux puits domestiques puissent expliquer les anomalies 
observées dans les fonctions thyroïdiennes et à vérifier le caractère prédictif et 
réversible des effets sur le métabolisme du glucose qui ont été associés aux doses 
d’exposition en As. En attendant, l’association observée chez les adultes entre le 
diabète et les indicateurs de doses externe et interne en As contribuera à comprendre
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Pétiologie du diabète et laisse entrevoir de nouvelles stratégies de prévention 
cette maladie.
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11 ANNEXES
Annexe A : Métabolisme de l’arsenic
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Figure 4: Métabolisme de l’arsenic
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Source : Aposhian H., Aposhian M. (2006). Arsenic Toxicology: five questions. 
Chemical Research in Toxicology, 19,1-15.
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Annexe B : Métabolisme de l’arsenic
SOURCE
Water -  
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Figure 5: Métabolisme de l’arsenic selon la source alimentaire
Source : Navas-Acien A., Silbergeld EK., Pastor-Barriuso R., Guallar E. (2009). 
Rejoiner: Arsenic exposure and prevalence of type 2 diabetes. Epidemiology, 20, 816- 
820.
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Annexe C : Carte géographique des secteurs à l’étude
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Figure 6: Carte géographique des secteurs à l’étude
Source : Google maps. Site téléaccessible à l’adresse <www.google.com>. Consulté le 
26 mai 2010
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Annexe D : Analyse de sensibilité entre la concentration d’arsenic total dans l’eau 
du puits (pg/L) et la présence ou l’absence des indicateurs de diabète*
Critère Sensibilité IC 95% Spécificité IC 95% +LR -LR
>=7,071 100,00 93,3 - 100,0 0,00 0,0-•1,5 1,00
>7,071 57,41 43,2 - 70,8 43,51 37,1 -■50,1 1,02 0,98
>9,5355 57,41 43,2 - 70,8 48,12 41,6 -■54,6 1,11 0,89
>10,5355 55,56 41,4-69,1 50,21 43,7-•56,7 1,12 0,89
>11,5355 51,85 37,8 - 65,7 56,07 49,5-■62,5 1,18 0,86
>12,5355 50,00 36,1 -63,9 61,09 54,6-•67,3 1,28 0,82
>13,5355 50,00 36,1 -63,9 62,76 56,3- 68,9 1,34 0,80
>14 50,00 36,1 -63,9 63,18 56,7- 69,3 1,36 0,79
>14,5355 48,15 34,3 - 62,2 64,85 58,4-■70,9 1,37 0,80
>15,5355 46,30 32,6 - 60,4 66,53 60,2-•72,5 1,38 0,81
>16,5355 44,44 30,9 - 58,6 68,20 61,9 -■74,1 1,40 0,81
>17 44,44 30,9 - 58,6 68,62 62,3-■74,4 1,42 0,81
>17,5355 44,44 30,9 - 58,6 69,04 62,8-■74,8 1,44 0,80
>18,5355 44,44 30,9 - 58,6 71,13 64,9-■76,8 1,54 0,78
>19,5355 44,44 30,9 - 58,6 71,97 65,8-■77,6 1,59 0,77
>20,5355 40,74 27,6 - 55,0 74,90 68,9-■80,3 1,62 0,79
>21,5355 40,74 27,6 - 55,0 75,31 69,3 --80,6 1,65 0,79
>23,5355 40,74 27,6 - 55,0 76,15 70,2-■81,4 1,71 0,78
>24,5355 37,04 24,3-51,3 76,15 70,2--81,4 1,55 0,83
>25 37,04 24,3-51,3 76,99 71,1 -■82,2 1,61 0,82
>26 37,04 24,3-51,3 78,66 72,9--83,7 1,74 0,80
>28,5355 37,04 24,3-51,3 79,08 73,4-■84,1 1,77 0,80
>29,5355 37,04 24,3-51,3 79,92 74,3 ■-84,8 1,84 0,79
>32,5355 37,04 24,3-51,3 80,75 75,2--85,6 1,92 0,78
>33 * 37,04 24,3-51,3 83,26 77,9-•87,8 2,21 0,76
>36 33,33 21,1-47,5 83,26 77,9-•87,8 1,99 0,80
>36,5355 33,33 21,1-47,5 84,10 78,8-•88,5 2,10 0,79
>37,5355 31,48 19,5-45,6 84,94 79,8--89,2 2,09 0,81
>39,5355 29,63 18,0-43,6 85,36 80,2--89,6 2,02 0,82
>41 29,63 18,0-43,6 86,19 81,2 -•90,3 2,15 0,82
>43,5355 27,78 16,5-41,6 87,87 83,0--91,7 2,29 0,82
>44 27,78 16,5-41,6 88,70 84,0--92,4 2,46 0,81
>44,5355 27,78 16,5-41,6 89,54 84,9--93,1 2,66 0,81
>46,5355 25,93 15,0-39,7 89,54 84,9--93,1 2,48 0,83
>48 25,93 15,0-39,7 89,96 85,4--93,5 2,58 0,82
>48,5355 24,07 13,5-37,6 90,38 85,9--93,8 2,50 0,84
>50,5355 22,22 12,1-35,6 90,79 86,4-■94,1 2,41 0,86
>51 16,67 7,9 - 29,3 90,79 86,4--94,1 1,81 0,92
>56 16,67 7,9 - 29,3 91,21 86,9--94,5 1,90 0,91
>58 14,81 6,6-27,1 91,63 87,4--94,8 1,77 0,93
>59 14,81 6,6-27,1 92,47 88,4--95,5 1,97 0,92
>61 12,96 5,4 - 24,9 92,89 88,9--95,8 1,82 0,94
>63,5355 12,96 5,4 - 24,9 93,72 89,9-•96,4 2,07 0,93
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>64 11,11 4,2 - 22,6 94,14 90,4 - 96,8 1,90 0,94
>77 7,41 2,1 -17,9 94,14 90,4 - 96,8 1,26 0,98
>82 7,41 2,1 -17,9 95,40 91,9 - 97,7 1,61 0,97
>90 5,56 1,2-15,4 96,23 93,0 - 98,3 1,48 0,98
>104 5,56 1,2-15,4 97,07 94,1 - 98,8 1,90 0,97
>133 1,85 0,3 - 9,9 97,07 94,1 - 98,8 0,63 1,01
>138 1,85 0,3 - 9,9 97,91 95,2 - 99,3 0,89 1,00
>139 1,85 0,3 - 9,9 98,33 95,8 - 99,5 1,11 1,00
>147 1,85 0,3 - 9,9 99,58 97,7 - 99,9 4,43 0,99
>193,5355 0,00 0,0 - 6,7 100,00 98,5 - 100,0 1,00
a HbAlc > 6,0%, présence d’antécédent personnel de diabète, consommation 
d’hypoglycémiants oraux ou prise d’insuline.
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Annexe E : Distribution des classes d’âge et de sexe de l'échantillon à l’étude et 
de la population générale du milieu rural abitibien18
Échantillon à l’étude Population rurale régionale Abitibi
anaBm aaSBssssss^ssssBsagsssstsssssm sssBssssssassamm sm mm amm mmsam mam maBm B^^^^am i^^am mm im mmam mM sa
7-9 ans 3% 7% 5-9 ans
10-13 ans 6% 8% 10-14 ans
14-17 ans 6% 8% 15-19 ans
18-44 ans 27% 34% 20-44 ans
45-64 ans 47% 32% 45-64 ans
65 + 11% 11% 65 ans +
total masculin 44% 51%
total féminin 56% 49%
18 ‘Rural’ désigne ici l’ensemble des agglomérations, comptant généralement moins de 2 000 habitants, 
qui ne font pas partie du territoire urbain des quatre villes principales de l’Abitibi, soient La Sarre, Rouyn- 
Noranda, Amos et Val-d’Or. Certaines de ces agglomérations ont été fusionnées récemment aux villes 
principales, mais sont tout de même situées à l’extérieur de leur périmètre urbain.
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